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INTRODUCTION. 

The  object  of  the  investip^ations  of  which  an  account  will 
be  given  in  the  following  pages  is  to  offer  a  contribution  to- 
wards an  understanding  of  the  effects  of  alcohol  upon  a  number 
of  processes  which  take  place  in  the  stomach  during  the  pre- 
sence of  food  in  the  latter. 

It  is  quite  true  that  there  has  been  no  lack  of  research  in 
this  direction.  From  ancient  times  alcohol  was  renowned  as  a 
>stomachicum<:  that  was  able  to  promote  and  facilitate  digestion. 

Most  of  the  earlier  investigators,  however,  restricted  them- 
selves for  the  most  part  to  an  examination  of  the  effects  of  al- 
cohol upon  the  proteolysis  of  the  pepsin.  This  is  of  course  a 
matter  of  great  importance,  but  it  is  nevertheless  only  one  in- 
dividual factor.  For  indeed,  digestion  is  not  merely  dependent 
upon  this  purely  chemical  process,  but  also  depends  upon  the 
nature  of  the  secretion,  both  of  the  qualitative  composition  and 
quantity  of  the  gastric  juice  which  is  secreted.  In  addition  there 
is  the  circumstance  that  the  conditions  of  evacuation  of  the  stom- 
ach undoubtedly  play  a  vital  part  both  in  the  purely  objective 
result  of  the  treatment  of  the  food  and  also  as  regards  the  sub- 
jective condition  of  the  body  during  digestion.  The  incomplete- 
ness of  the  earlier  investigations  becomes  still  more  striking  when 
we  notice  that  the  great  majority  of  these  investigations  were 
carried  out  with  preparations  of  pepsin  which  are  on  the  mar- 
ket, and  carried  out  with  more  or  less  haphazard  preparations 
of  concentrated  hvdrochloric  acid,  even  thoutrh  thev  mav  have 
been  close  to  the  normal,  and  in  glass.  If  we  are  to  draw  con- 
clusions with  regard  to  the  effects  of  alcohol  upon  digestion,  the 
investigations  must  naturally  approach  as  closelv  as    possible    to 


the  nctual  conditions  present,  and  must  deal  with  all  the  factors 
which  have  influence  upon  them.  AVe  should  first  and  foremost 
investigate  the  relation  of  alcohol  to  the  secretion  itself  both  in 
a  (pialitative  and  quantitative  respect,  and  next  the  course  of 
digestion  in  the  stomach  itself,  and  finally  the  conditions  of 
evacuation  of  that  organ. 

For  an  understanding  of  the  results  of  digestion  in  the  stom- 
ach, it  will  be  necessary  to  investigate  the  effects  of  the  na- 
tural contents  of  the  stomach  upon  proteolysis  in  vitro  and  the 
conditions  of  resorption  of  alcohol  in  the  stomach. 

The  investigations  have  been  laid  so  close  to  the  physiolo- 
gical and  practical  conditions  occurring  in  ordinary  life  in  order 
that  they  may  be  of  greater  value  for  the  understanding  of  the 
alcohol  question  on  the  whole.  In  addition,  experiments  have 
also  been  made  with  various  patients  in  order  to  find  the  effects 
of  alcohol  upon  a  diseased  condition  of  the  stomach. 

The  investigations  therefore  fall  into  the  following  sections:  — 

I.   Analytical  method. 
II.   The  resorption  of  alcohol  from  stomach  and  intestines. 

III.  The  effecj;  of  alcohol  upon  digestion  with  the  natural  con- 
tents of  the  stomach  in  vitro. 

IV.  The  relation  of  alcohol  to  the  secretion  in  the  stomach 
and  the  composition  of  the  contents  of  the  stomach,  wuth 
direct  effect  upon  the  latter. 

V.   The  effects  of  alcohol  upon  psychical  secretion. 

VI.  The  effects  of  alcohol  upon  the  conditions  of  evacuation 
of  the  stomach. 

VII.  Investigations  of  the  effects  of  ale  and  wine  upon  the 
processes  of  secretion  in  the  stomach  and  the  evacuation 
of  the  latter. 

VIII.   Discussion  of  results,  and  r^sum^. 


I.    Analytical  Methods. 

Before  proceeding  to  deal  with  the  special  investigations 
and  their  results,  we  will  give  a  general  survey  of  the  methods 
of  procedure  and  the  analytical  methods  employed  in  order  to 
avoid  repetition  and  interruptions. 

As  test  meals  there  were  at  times  employed  those  generally 
known  to  medical  literature  and  at  others  such  as  were  composed 
with  a  view  to   the  special  objects  of  these  investigations. 

As  regards  the  special  meals,  an  account  will  be  given  of 
each  experiment  at  which  they  were  employed.  As  regards  the 
others,  EtvaUVs  test  hreakjast  was  employed  in  the  following 
combinations: 

250  ccms  of  warm  water  and  one  roll  of  wheaten  bread 
weight  40  grammes.  Time  of  meal  10  min.  Instead  of  a 
roll,  40  grammes  of  wheaten  bread  were  now  and  then 
employed. 

P'or  a  BOURGETFABER  nieal  there  were  employed: 
2.50  grammes  of  oatmeal  gruel,  50  grammes  of  minced 
and  boiled  veal,  80  grammes  of  wheaten  bread,  buttered, 
eight  boiled  prunes  and  two  tablepoons  of  cranberry 
preserve.  Time  of  meal  fifteen  minutes.  In  the  experi- 
ment with  claret  and  lihenish  wine  there  were  employed 
for  Bourget's  meal:  150  grammes  medium  thick  oatmeal 
gruel,  the  water  (100  ccms)  being  removed,  and  instead 
there  are  given  100  grammes  claret  or  loO  gramriies  lihenish 
fcine  respectively.  Otherwise  the  same  constituent  parts. 
In  the  experiment  with  ale,  there  were  given:  25  grammes 
of  oatmeal  porridge  (with  corresponds  to  250  grammes  of 
gruel)  and  225  grammes  of  ale. 


Recovery  of  the  contents  of  the  stomach 
and  flushing  of  the  latter. 

For  the  recovery  of  the  entire  contents  of  the  stomach 
there  was  employed  an  ordinary  stomach  pump,  and  for  pumping 
a  Setioran  flask. 

For  the  recovery  of  small  tests  from  the  contents  of  the 
stomach  and  intestines  respectively  there  was  employed  a 
Hehfiiss  probe,  a  quite  thin  stomach-intestine  probe  in  which  is 
placed  a  small  pierced  metal  olive.  For  pumping,  a  small  glass 
syringe  was  employed.  This  so-called  Rehfuss  gastro-duodenal 
tube  can  without  inconvenience  to  the  patient  lie  during  the 
whole  of  the  period  of  digestion  in  the  stomach  or  intestine 
respectively.  Now  and  then  small  specimens  of  the  contents 
may  be  taken  for  closer  examination.  I  have  taken  tests  of 
from  5  to  10  ccms  at  intervals  varying  from  15  minutes  to  one 
hour.  By  means  of  the  gauge  marked  on  the  rubber  tube  we 
can  determine  how  far  we  have  reached  in  the  intestine  if  we 
succeed  in  getting  it  past  the  pylorus.  In  this  way  we  can 
also  take  specimens  of  the  contents  of  the  stomach  at  various 
layers,  up  by  cardia  and  down  by  fundus,  in  order  to  investigate 
whether  there  is  the  same  composition  at  various  layers. 

By  experiments  on  animals,  it  has  been  proved  that  in  the 
lowest  layer  at  fundus  ventriculi  there  is  found  a  larger  quantity 
of  gastric  juice,  and  for  that  reason  digestion  proceeds 
more  strongly  there.  In  two  or  three  cases  I  took  various 
tests  at  the  uppermost  part  from  cardia  and  at  the  lowermost 
part  from  fundus,  having  beforehand  by  soundings  and  measure- 
ments convinced  myself  what  the  distance  was  from  the  teeth 
to  cardia. 

After  a  Bourget  meal  there  at  first  appeared  no  free 
hydrochloric  acid  either  up  by  the  cardia  or  down  by  fundus : 
and  the  total  acidity  was  the  same  for  both  tests  (14  and  19 
in  the  two  tests  respectively).  After  the  lapse  of  one  hour,  two 
different  tests  were  again  taken.  There  was  then  found  at 
fundus  HCl.  13  and  HCl.  39,  and  in  the  region  about  cardia 
HCl  14  and  HCl  34  respectively,  in  the  two  tests.  In  the 
same  way  tests  were  made  at  various  depths  of  the  stomach  in 
order    to   investigate   whether   there    might   be    any   difference  in 
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the  concentration  of  alcohol  at  various  layers.  In  one  test  with 
ale  drunk  with  an  Kwakl  meal  there  was  found  after  45  minutes 
a  concentration  of  alcohol  =  35  %  for  both  tests  Sufficiently 
large  tests  (10  ccms)  were  taken  to  secure  against  error  from 
mixing  the  tests  in  the  stiMuach  probe  itself. 

There  can  thus  scarcely  be  any  essential  difference  in  the 
percentage  of  alcohol  at  the  various  layers  in  the  stomach,  at 
any  rate  at  the  commencement  of  the  digestive  process.  On 
the  other  hand  it  is  possible  that  during  the  meal,  when  the 
contents  of  the  stomach  after  the  lapse  of  some  hours  have 
become  more  digested,  there  may  be  found  a  difference  in  the 
concentration  of  acid  nearest  to  the  walls  of  the  stomach,  so 
that  it  is  greater  there  than  above  and  in  the  midst  of  the 
contents  of  the  stomach.  This  is  supported  by  the  last  of  the 
above-mentioned  tests,  in  which  the  total  acidity  was  68  and  72. 

The  peptic  strength  in  these  tests  was  not  investigated  for 
lack  of  gastric  juice. 

In  all  experiments  there  was  ensured  beforehand  that  the 
stomach  was  empty  at  the  beginning  of  the  experiment.  If 
found  necessary,  washing  out  was  performed.  When  in  the 
experiments  we  speak  of  «gastric  juice*  we  mean  thereby  the 
contents  of  the  stomach. 

In  determining  the  quantity  of  the  contents  of  the  stomach, 
the  latter  was  first  emptied  by  means  of  an  ordinary  stomach 
pump,  and  was  then  washed  out  with  a  certain  quantity  of 
water.  I  then  placed  this  aside  in  a  measuring  glass  for 
twenty-four  hours,  and  determined  the  volume  in  ccms.  of  the 
sediment.  For  the  determination  of  the  remainder  I  employed 
the  Mathieu-Remond  formula. 

\\'\i\\  regard  to  the  time  taken  for  withdrawing  the  food, 
and  the  hour  for  taking  up  the  gastric  juice  etc.,  care  was 
always  taken  to  secure  that  E/cahVs  test  hreakfast  was  eaten  in 
exactly  ten  minutes,  and  removal  was  performed  forty-five 
minutes  after  the  meal  was  finished.  For  Boiirget-Faher  s  meal 
15  minutes  was  allowed  for  eating,  and  removal  was  performed 
three  hours  after. 

The  reason  why  a  period  of  three  hours  was  selected  in 
the  latter  case  is  that  I  desired  to  have  as  wide  limits  as 
possible  in  my  experiments   in   order  that   it   might  be  easier  to 


prove  any  possible  difference  between  the  two  test  meals  to  be 
compared.  If  we  wait  too  long  —  more  than  three  hours  — 
we  run  the  risk  of  all  the  contents  of  the  stomach  having  left 
that  organ,  so  that  we  have  no  means  of  finding  out  how  far 
gastric  digestion  has  proceeded,  for  normally  a  Bourget-Faber 
meal  should  have  left  the  stomach  after  the  lapse  of  three  to 
five  hours  according  to   the    Faber   investigations,     (Kemp)  (88). 

Determination   of  the   free  and  combined  hydrochloric  acid, 
the  total  acidity  and  the  hydrogen-ion-concentration. 

According  to  L.  Michaelis  (108)  the  free  hydrochloric  acid 
is  that  which  is  present  in  the  gastric  juice  in  greater  quantities 
than  the  (juantity  corresponding  to  the  equivalent  of  pepton. 
The  combined  hydrochloric  acid  is  that  which  is  situated  betw'een 
the  free  hydrochloric  acid  and  the  isoelectric  point. 

For  volumetric  analysis  of  the  free  hydrochloric  acid,  there 
were  formerly  employed  various  methods  such  as  that  of  Reoch^ 
Koster,  etc.,  until  Miniz  (115)  proposed  Giinzhurg^s  reagent. 
Morner  (183)  employed  Kongo  paper,  and  Topfer  (162) 
Dimethylamidoazohenzoi.  Amongst  other  indicators  proposed 
are :  —  ultra  marine,  malachite  green,  benzopurpurine,  fuchsine^ 
emerald  green,  tropiiolin  etc. 

After  Arrhenius'  theory  of  dissociation,  determination  by 
means  of  titration  and  indicator  was  regarded  as  less  reliable, 
the  theory  having  shown  that  the  proportions  of  acid  do  not 
remain  constant  in  a  liquid  during  titration.  For  by  the 
addition  of  Na  OH  the  equilibrium  of  the  liquid  is  so  disturbed 
that  little  by  little  the  HCl  will  be  free.  Therefore  titration 
always  gives  too  high  figures.  Both  Michaelis  and  S.  P.  L. 
Sorensen  (156)  have  proved  this  further,  and  maintained  that 
the  titration  method  cannot  be  used  for  the  investigation  of 
HCl.  We  do  not  obtain  the  correct  figures.  Instead  we  must 
use  the  hydrogen-ion- concentration  method,  either  the  electro- 
metrical  or  the  colorimetrical  method. 

Comparative  experiments  for  the  determination  of  hydrogen- 
ion-concentratinn  and  titration  have  been  carried  out  by 
various  investigators.  Thus  Tangl  (158)  Foa  (49)  and  Frankel 
(51)  used  the   electrometrical  method  for  the  determination  of  the 
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hydro<j;cn-iun-cotieoiiti;itiiiii    and    cDinpaivd     it     with   tlic  titration 
motliod  iti  gastric  juice. 

Joluinne  ('luistani^en  (3U  and  iJl)  has  uiuh/rtakcn  (•oinpara- 
tivo  iiivcstiji^ations  in  this  matter.  She  considers  that  doubtless 
it  is  not  possible  to  find  the  exact  concentration  of  hydrogen- 
ion  in  the  gastric  juice  by  the  titration  method,  but  that 
nervortheless  we  can  find  the  free  HC'l.  in  the  contents  of  the 
stoniacli  bv  an  exellent  method  of  titration  which  <i,ives  quite 
good  results  as  regards  the  concentration  of  hydrogen-ion. 
For  the  free  HCl  is  the  most  important  source  of  hydrogen- 
ion  in  the  contents  of  the  stomach.  She  urges  the  following: 
—  «Of  course  the  determination  of  the  hydrogen-ion- 
concentration  and  that  of  the  free  HCl  are  two  (juite  different 
things.  But  we  can  compare  the  two  methods  of  investigation 
in  those  cases  where  wo  have  to  deal  with  strongly  acid 
gastric  juices,  the  dissociation  of  the  free  hydrogen-ions  being 
so  considerable  that  they  constitute  the  most  essential  factor  of 
the  entire  hydrogen  ion-concentration. » 

By  comparing  the  figures  obtained,  Johanne  Christiansen 
found  that  the  gastric  juice  varies  both  when  (juite  pure  and 
when  it  is  derived  from  an  Ewald  test  breakfast  or  from  a 
Bourget  meal. 

This  is  due  to  the  albumen  and  peptones  in  the  contents  of 
the  stomach  by  which  the  HCl  is  kept  bound.  This  HCl  is 
then  dissociated  by  the  addition  of  NaOH  during  titration. 

According  to  Johanne  Christiansen,  Giinzburg's  reagent  is 
an  admirable  indicator  for  the  determination  of  the  free  HCl 
during  titration.  It  is  also  serviceable  for  the  determination  of 
the  hydrogen-ion-concentration,  as  the  errors  thereby  arising 
are  not  so  large. 

AVhen  kept  in  the  thermostat,  it  is  found  that  the  free  and 
bound  HCl  alter  after  the  lapse  of  hours  and  days.  The 
Giinzburg  figures  decrease,  the  Kongo  figures  remain  unchanged, 
whilst  the  Phenol[)htalein  figures  increase.  This  was  shown  by 
Amhard  and  Foas  (4).  It  is  due  to  the  circumstance  that  the 
free  HCl  unites  with  the  amino  groups  formed  during 
digestion. 

A\'ith  regard  to  titration  with  Giinzburg's  reagent  and 
dimethvlamidoazobenzol  in  order  to  find  the   free  HCl,  Michaelis 
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does  not  agree  with  Jolianne  Christiansen.  The  former  consider& 
that  dimethylamidoazobenzol  is  better  than  the  elaborate 
CTiinzbnrg  titration  and  points  out  that  the' error  he  finds  in 
titration  ^\dth  dinicthyhunidoazobenzol  is  due  to  the  fact  that  the 
two  points  of  reaction  —  the  sahnon  pink  and  the  lemon-yellow 
—  are  not  noted.  The  salmon  pink  reaction  point  corresponds 
to  a  hydrogen-ion-concentration:  Ph  =  2.5  and  the  lemon 
yellow  Ph   =  4.0. 

According  to  Michaelis  we  also  find  free  HCl  by  titration 
with  dimethylamidoazobenzol  to  salmon  pink,  as  the  gastric 
juice  does  not  then  contain  any  more  free  HCl.  The  bound 
HCl.  lies  between  the  salmon-pink  dimethylamidoazobenzol 
titration  and  the  isoelectric  point,  i.   e.  a  Ph    =:  6  —  7. 

According  to  Michaelis  the  reaction  point  of  phenolphaltein 
lies  at  Ph  =  8.2.  Litmus  paper  has  a  reaction  point  at  Ph  = 
6.5  (according  to  Johanne  Christiansen  Ph  :=  7).  According 
to  Michaelis  the  bound  HCl.  occurs  as  peptonhydrochloride 
arising  at  hydrolysis. 

In  these  experiments  dimethylamidoazohenzol  was  employed 
for  the  titration  of  gastric  juice.  In  a  manner  similar  to  that 
of  Michaelis  there  are  also  recorded  the  two  points  of  reaction, 
the  salmon  pink  and  the  lemon  yellow,  and  in  the  experiments 
they  are  recorded  in  such  a  way  that  the  figures  which  corres- 
pond to  the  salmon  pink  reaction  are  recorded  as  HCl,  and 
the  figure  which  corresponds  to  the  lemon  yellow  is  given  in 
parenthesis,  e.  g.  HCl.  18  (24).  When  only  one  figure  is  given 
it  applies  to  the  salmon  pink  reaction  (free  HCl.). 

Simultaneously  with  the  dimethylamidoazobenzol,  of  which 
only  one  drop  of  a  1  %  alcoholic  solution  is  employed, 
phenolphthalein  is  added  and  the  point  of  reaction  with  phenol- 
phtalein  is  read  off  on  the  first  appearance  of  a  red  colour. 
Titration  is  performed  with  O.l  n  XaOH. 

For  a  determination  of  the  actual  hydrogen-ion-concentration 
in  the  gastric  juice  I  have  employed  the  colorimetric 
method  according  to  S.  P.  L.  Siwensen  (156).  There  is 
employed,  as  suggested  by  Sorensen,  the  hydrogen-ion  exponent 
Ph  as  expression  for  the  of  hydrogen-ion-concentration  («the 
reciprocal »  value  of  the  Brigg  logarithm  applied  to  hydrogen- 
ions*),      for      we      .have      the      condition      that      hydrogen-ion- 
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concentnition  with  iiuro:ising  Pn  decreases  and  does  not 
increase. 

S.  P.  L.  Sorcnscn  has  further  worked  out  the  colorimetric 
method.  For  this  there  arc  used  various  mixtures  of  salt,  weak 
acids  and  bases,  which  Hovhrson  terms  « pushers*.  Of  these 
pusher  mixtures  Fels  (4s)  employed  mixtures  of  vinegar  and 
sodium  acetate  or  ammonia  and  ammonium  chloride  respectively. 

Friedenthal,  Sahn  and  others  (52  and  58)  used  phosphate 
mixtures,  L.  Michaelis  (110)  used  phosphate  and  acetate 
mixtures,  as  did  also  Henderson,  Br  ode  and  \V.  Lange. 
Soreusen  also  used  glycocoU,  citrate  and  borate  mixtures. 

The  difficulty  of  using  the  colorimetric  method  for  the 
determination  of  the  hydrogen-ion-concentration  in  gastric 
juice  is  that  the  protein  matter  enters  into  combination  with 
various  indicators  and  disturbs  the  investigation.  In  pepsin 
investigations,  therefore,  indicators  of  the  azo  group  should  be 
used.  On  the  other  hand  congo  red  cannot  be  used.  Indicators 
with  the  simplest  composition  are  the  best  for  the  colorimetric 
method  e.  g.  p.  nitroplie^iol  and  also  the  phtalein  f/roiij).  Bv 
other  experiments  Sorensen  proved  that  alizarinsulplion  acid 
and  lacmoid  are  useless  as  indicators  when  protein  matter  is 
present.  Tropiiolin  etc.,  (p.  benzolsulphon  acid  azodiphenylamin 
is  bound  by  the  acid  albumen  and  cannot  be  used). 
According  to  Sorensen  and  Falitsch  we  should  use  the  following 
indicators  with  biological  liijuids. 

1.  Methyl  violet  P„  =  0.1  —  3.2 

2.  Mauvein  «  =  0.1  —  2.9 

3.  Methyl  orange  «  =  .'>.l  —  4.-4 

4.  Methyl  red  «  =  4.2  —  ().3 

5.  Xitrophenol  «  :=  5.0  —  7.0 

6.  Neutral  red  c  =  6.S  —  S.O 

7.  Phenol  phtalein  «  =  S.3  —  10.0 

Between  the  two  limits  of  Ph  lie  the  limits  which  are  of 
use  as  indicators.  According  to  Sorensen  dimethylaraidoazobenzol 
lies  between  2.9  and  4.0.  In  these  experiments  there  was  used 
citrate  mixtfoes  and  for  purposes  of  accuracy  there  were  intro- 
duced more  mixtures  than  those  given  by  Sorensen. 
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The  standard  solution  used  appears  as  follows; 
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As  indicator  there  was  used  from  1  to  9  methyl  violet  (0.1 
gramme  dissolved  in  1  litre  of  water,  i.e.l  per  1000,  of  which 
1  ccm.  was  used). 

From  7  to  15  dimethylamidoazobenzol  (one  drop  of  a  1  ^00 
alcoholic  solution).  PVom  14  to  19  methyl  red  {0.1  grammes  dis- 
solved in  300  ccms  absolute  alcohol  plus  200  corns  water,  of 
which  1  ccm,  was  used.)  From  19  to  25  p.  nitrophenol  (0.4 
grammes  dissolved  in  50  ccms  absolute  alcohol  plus  940  ccms 
water.  (E    ^lerck,  Darmstadt,  of  which  2  ccm.  was  used.)  From 
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LT)  to    27    phcnolphfalein    (OT)    grammes   dissolved    in    500    ccms 
aU'ohol   plus  50  ccms  water) 

In  the  table  given  above:  — 

H.Cl  =  0.1   n.  hydrochloric  acid. 
NaOH  =  0.1   n.  caustic  soda 
Citrate  =  0.1   mol.  solution 
of  secondary  sodium  citrate.     This  is  made  by  dissolving  21.008 
grammes  crystallized  citric  acid  in    20(»    ccms    carbonate   free    n. 
caustic  soda  thinned  out  with  water  to   1   litre. 

Still  better  than  the  colorimetric  method  of  determining 
the  hvdrogen-ion-concentration  is  that  recommended  by  L. 
MichaeUs  (111)  in  1917,  electrometric  titration  designed  for  the 
determination  of  the  hydrogen-ion-concentration  in  gastric 
juice.  This  Gaskette  apparatus  as  it  is  called,  however,  is  very 
complicated,  and  therefore,  as  mentioned  previously,  at  the  con- 
clusion of  his  recommendation  he  advises  the  use  of  dimethyl- 
amidoazobenzol  titration  as  a  simpler  and  good  method  which 
even  if  not  (juite  exact  gives  the  approximate  hydrogen-ion- 
concentration    titrated  in  the  manner  which  he  further   specifies. 

Determination  of  the  proteolytic  capacity  of  the 
gastric  juice. 

For  a  number  of  years  I  have  occupied  myself  with  the 
determination  of  the  proteolytic  capacity  of  the  gastric  juice,  and 
in  the  course  of  these  researches  I  have  felt  the  want  of  a 
simple  and  exact  method.  I  have  tried  most  of  the  commonest 
methods  such  as  BriicTces  method,  Cleft's  method,  Griitzners 
method,  Hammerfchlag  s  method,  Bettmann- Schroder's  method. 
Gross'  method  and  Kohlenherger's  pepsinometer.  Of  these  Mett's 
and  Hammerschlag's  are  the  most  commonly  employed.  Perhaps 
Mett's  is  used  most  of  all.  As  is  known,  is  consists  in  the  use 
of  thin  glass  tubes  into  which  are  sucked  up  the  whites  of  hen's 
eggs,  which  are  heated  to  coagulation.  These  tiny  tubes  are 
then  placed  in  the  gastric  juice  which  is  to  be  examined,  and 
after  remaining  in  the  thermostat  for  a  certain  number  of  hours 
we  read  off  (in  some  cases  by  the  aid  of  a  microscope)  how 
much  has  been  digested  in  the  tubes.  The  defect  of  this  me- 
thod is  that  the  gastric  juice  employed  has  no  movement,  so 
Haneborg  —  J 
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that  is  docs  not  enter  the  narrow  tubes.  Sometimes  we  also 
find  small  bubbles  of  air  in  the  tubes,  and  these  interfere  with 
the  reading.  Quite  fresh  white  of  egg  is  digested  more  quickly 
than  that  which  is  several  days  old,  etc.  Also  the  small  di- 
stances to  be  read  off  easily  give  rise  to  errors. 

In  the  case  of  some  of  these  experiments,  I  employed  Ham- 
merschlag's  method,  although  I  was  fully  aware  of  its  drawbacks. 
One  of  the  greatest  faults  with    his    method    is  that  to  the  solu- 
tion of  white  of  egg  we  add  a  constant  of  4  "/oo  of  hydrochlorid 
acid,  so    that    thereby    the    hydrogen-ion-concentration     may    be 
disturbed.    The  method  is  carried  out  in  the  following  manner:  — 
10    ccms    of   a    1  %    solution    of   white    of    egg,   containing 
4  %o  of  hydrochloride  acid  is  added  to  5  ccms   of   gastric 
juice  and  then  placed  for  two  hours    in    the   thermostat   at 
30^.     As  check  test  we  add  10  ccms  solution  of  white   of 
egg  and  5  ccms  water.     After  remaining  for  two   hours   in 
the    thermostat   the    speciments    are    poured    out,  each   into 
a  separate  Esbach-like  tube  and  filled  up  to  the  mark  with 
solution  of   picrin   acid    (Esbach's    reagens).      After  twenty- 
four  hours  the  precipitate  in  both  tubes  is  measured.    The 
proteolytic  capacity  is  expressed   in    terms    of   the    relation 
per  cent  between  the  difference  in  the    quantities  of  white 
of  egg  in  the  two  tubes. 
For  these  experiments  there  Avere  used  tubes  with    finer  di- 
visions than  those  on  the  usual  Esbach  tube.  Double  determina- 
tions were  always  taken.     AVe  can  obtain   serviceable   results   in 
this  manner  after  some  practice.     As  a  rule  the  discrepancy  be- 
tween the  double  experiments  is  less  than  10  %. 

Knowing  how  dependent  pepsin  digestion  is  upon  the 
hydrogen-ion-concentration  in  the  stomach,  it  will  be  evident 
that  the  above  method  does  not  lend  itself  to  (juite  exact  de- 
terminations. 

According  to  3Iichaelis  and  S0rensen  (110  page  70)  the 
maximum  activity  of  pepsin  is  situated  at  Ph  =  about  2. 

In  digestion  of  greater  duration,  pepsin  acts  best  at  Ph  =  1.5. 
The  longer  the  digestive  process  lasts  the  nearer  the  maximum 
activity  of  pepsin  approaches  a  more  acid  solution.  This  is 
shoW'U  in  curves  by  E.  Jiirgensen  and  S.  P.  L.  S0rensen  (83), 
who  investigated  the  dissociation  of  acid  albumen    by   pepsin    in 
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a  solution  of  li\  drofhloric  acid  at  37  ".  Acroidin*!;  to  Michaelis, 
the  pepsin  wanders  both  anodically  and  catliodieally  and  in  its 
inaxinunn  activity  it  wanders  oathodieally.  At  the  maxinunn  ac- 
tivity of  pepsin,  only  the  eathions  are  proteolytieally  active.  Xo 
^reat  alteration  of  the  hydrogen-ion-concentration  is  needed 
before  the  proteolytic  cai)acity  of  pepsin  fails.  At  P^  =  about 
3  its  effect  is  very  small  and  at  Ph  =  about  4  the  peptic  capa- 
city of  pepsin  disappears. 

In  the  digestive  experiments  of  Jiirgensen  and  Sorensen 
these  investigators  found,  by  determining  the  hydrogen-ion- 
concentration  before  and  after  digestion,  that  it  had  not  appre- 
ciably altered  during  digestion.  In  later  experiments  they  found 
that  the  maximum  effect  of  pepsin  in  an  experimental  period  of 
about  one  and  a  half  hours,  was  at  Ph  =  1-22  and  Pn  =  1.63. 
Between  these  two  figures  lie  the  maximum  effect.  If  digestion 
lasts  longer  —  three  to  four  hours  —  the  maximum  effect  lies 
nearer  to  Pji  =^  1.22. 

Johanne  Christiansen  (31)  has  shown  by  experiments  that 
the  solution  of  white  of  egg  takes  place  best  in  the  presence  of 
a  surplus  of  free  HCl.  However,  with  pepsin  digestion  we  must 
differentiate  between  a  solution  of  the  coagulated  white  of  e^g 
and  the  further  digestion  of  the  dissolved  genuine  white  of  egg 
{Ahderlialden  (2)). 

Thus  the  question  now  becomes  whether  digestion  of  the 
dissolved,  genuine  white  of  egg  is  carried  out  by  an  excess  of 
free  HCl. 

In  her  experiments  Johanne  Christiansen,  who  employed 
Spriggs  method  (152)  in  the  form  used  by  C.  Schorr  (146), 
found  that  pepsin  digestion  takes  place  best  with  0.06  and  0.08 
n.  HCl.  The  amount  of  salt  in  the  white  of  egg  does  not  ap- 
pear to  have  any  influence.  In  order  to  dissolve  coagulated 
white  of  egg  there  is  needed  free  HCl,  whilst  the  latter  is  not 
needed  for  digestion  of  the  genuine  albumen. 

For  the  determination  of  the  peptic  capacity  by  Hammer- 
schlag's  method  we  make  use  of  the  effect  of  pepsin  upon  the 
dissolved  albumen,  just  as  Sorensen  did  by  his  formol  titration 
method.  However,  the  chief  task  of  pepsin  is  to  dissolve  the 
coagulated  albumen,  and  a  method  which  is  to  determine  the 
peptic  capacity  of  pepsin  should  therefore  first  and  foremost  be 
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based  upon  a  nieasureiiieiit  of  the  time  which  is  taken  to  dis- 
solve a  certain  <|uantity  of  coagulated  white  of  egg.  Such  an 
indication  will  undoubtedly  be  the  best  and  most  exact  method 
by  which  we  can  state  the  proteolytic  cajiacity  of  gastric  juice. 
V^e  therefore  subsequently  abandoned  all  the  above-mentioned 
methods  and  returned  to  that  employed  by  Chittenden  and 
Buchner,  endeavours  being  made  greatly  to  improve  this  method. 
For  these  digestion  experiments  there  was  constructed  a 
moveable  drum  to  which  were  fastened  a  number  of  Erlenmeyer's 
bulbs.  This  drum,  together  with  a  small  electric  motor  was 
placed  in  a  Bang  thermostat,  and  by  the  aid  of  the  motor  the 
drum  was  moved  slowly  round.  In  this  way  the  contents  of 
the  Erlenmeyer's  bulbs  were  kept  in  constant  movement  and 
this  ensures  that  digestion  in  the  thermostat  takes  place  in  a 
manner  similar  to  that  in  the  stomach. 

The  experiments  were  carried  out  in  the  following  manner:  — 
A  hen's  egg  was  boiled  for   fifteen    minutes,  the    shell   re- 
moved, and  with    a    thin    sharp    knife    we   cut  off  slices  of 
the  white  of  egg,  about  5  mms.  in  thickness.     In  order  to 
obtain  cuhes  of  the  ivliite   of  egg   of   equal    size    there   was 
constructed   a  double  knife  consisting  of  two  gilette  blades 
at  a  distance  of  4  mms.  from  each  other.    With  this  knife 
we  first  cut  oblongs  which  are  then  cut  across   into  cubes 
of   equal    size.     To   avoid   error,   these   cubes    of   white    of 
egg    are    weighed    and   have    been    found   to   weigh    exactly 
0.06  grammes.     If  when  the  weighing  is  checked  they  are 
found  to  weigh  more  than  0.061  and  less  than  0.059  they 
are  rejected.    To  20  ccms  of  contents  of  a  stomach  in  small 
Erlenmeyer  bulbs  we  add  these  cubes  of  white  of  egg  and 
place  them  in  the  drum  in  the  thermostat. 
In  comparative  experiments  I  interrupted  the  digestive  pro- 
cess after  five  hours,  in  which  time  a  normal   gastric   juice    had 
dissolved  a  cube  of  the  above    character.     The    contents    of   the 
bulb    were    poured    on    to    a    filter    and    kept    there    until    the 
following  day.  The  tiny  filtered  bulbs  of  white  of  egg  that  have 
not  been  entirely  dissolved  are  then  weighed   and    estimated    ac- 
cording to  Kjeldahl.     As  will  be  seen,  this    method   is   as    exact 
as  can  be  demanded,  but  it  is  also  quite  complicated. 
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The  Kjcldiihl  determination  in  particular  results  in  much 
loss  of  time.  We  therefore  in  some  experiments  only  weighed 
the  balls  of  white  of  eirg  after  digestion,  and  compared  this  weight 
with  a  check  cube  placed  in  water.  It  was  found  that  in  this 
wav  just  as  e.xact  figures  were  obtained  as  by  the  cumbrous 
Kjeldahl  determination.  However,  this  method  of  [)rocedure  was 
onlv  used  for  the  first  comparative  experiments  on  the  addition 
of  alcohol  to  the  gastric  juice. 

In  order  to  decide  the  peptic  strength  of  the  contents  of 
the  stomach,  icith  and  uitJiofff  alcohol,  it  was  of  course  merely 
necessary  to  note  the  time  when  the  cube  of  white  of  egg  in 
the  various  bulbs  was  entirely  digested 

To  check  the  cubes  of  white  of  egg,  the  Kjeldahl  determi- 
nation was  undertaken  in  order  to  investigate  whether  the 
(juantity  of  water  in  each  of  the  cubes  was  equally  great. 
This  was  found  to  be  the  case,  and  the  quantity  of  albumen  was 
found  to  be  =  12.4^0,  the  <|uantity  of  water  s7.6*^'o.  In  order 
to  find  the  albumen,  we  multiply  the  value  found  for  X  by  6.25, 
the  albumen  being  considered  to  contain  16  %  of  nitrogen. 

Determination  of  Alcohol. 

For  the  determination  of  the  percentage  of  alcohol  in  S2)i- 
rits,  ivines  and  heer,  the  pi/cnomefer  method  was  employed,  as 
described  according  to  J.  Kunig  (page  759).  There  were  em- 
ployed pycnometers  of  both  50  ccms  and  25  ccms,  which  were 
weighed  after  having  been  dried  in  the  drying  cupboard  in  the 
manner  prescribed.  The  amount  of  spirits,  wine  or  beer  mea- 
sured off,  is  then  distilled  in  a  specially  arranged  distillation 
apparatus  with  water  jacket,  cooled  by  means  of  running   water. 

The  concentration  of  alcohol  given  in  weight  per  cent  and 
volume  per  cent  is  found  from  the  specific  weight  by  using  K. 
Windisch  and  Hehnei''s  Tables. 

For  the  experiments  there  were  used :  — 

Absolute  Alcohol weight    %  94.10  Volume    %  96.20 

Cognac  (J.  Hennesey  <t  Co.)  .       «         «   42.47  «  «   50  10 

A(|uavit  (Loiten  •")  years  old)  and 
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weight 

« 

%  36.0 
«     7.33 

Volume 

« 

X42.8 
«     9.74 

« 

«     8.49 

« 

«  10.70 

« 

«     2.9 

« 

«    3.65 

« 

«     1.50 

« 

«     1.88 

Poulseii's  (10  years  old)  .  . 
Claret  (Chateau  Meyney  1911) 
lihenish     Wine     (Riidesheimer 

Rosenach  1900) 

Pilsener  Beer  (Frydonlund  Bre- 

■\very) 

Landsol  (Thin  Lager)  (Fryden- 

lund  Brewery) 

With  regard  to  the  amounts  of  alcohol  in  the  various  bottles 
of  beer,  these  vary  somewhat  according  to  the  bre'v\^ry  from 
which  the  bottles  come.  Another  factor  is  that  which  depends 
upon  whether  the  amount  of  alcohol  in  the  bottle  is  investigated 
immediately  after  the  latter  is  uncorked,  as  the  quantity  of  car- 
bonic acid  which  at  once  escapes  is  then  greatest  and  influ- 
ences the  specific  weight  of  the  beer. 

For  these  experiments  there  was  used  beer  from  Fryden- 
lund's  brewery  as  this  is  one  of  the  best  and  the  most  constant 
in  its  composition. 

The  amount  of  alcohol  in  three  samples  of  Frydenlund's 
pilsener  ale  made  in  the  spring  months  was  found  to  be :  — 
2.77  (3.49),  2.88  (3.64)  and  2.94  (3.71)  weight  and  volume  per 
cent  respectively.  For  comparison  we  may  refer  to  the  following 
analysis  of  pilsener  ale  which  was  kindly  sent  me  by  B.  Nissen, 
chief  brewer  at  Frydenlund's  brewery,  (during  the  period  Octo- 
ber 1919  to  June   1920):  — 


Extract         Alcoholic 


Xo. 


%  Balling 

weight  % 

1. 

4.33 

2.91 

2. 

4.18 

3.14 

3. 

3.91 

3.23 

4. 

4.27 

2.05 

5. 

4.57 

3.91 

6. 

4.57 

2.95 

F7 

<  . 

4.36 

2.97 

We  do  not  obtain  so  exact  figures   by   the  pycnometer   yiie- 
thod  that  the  latter  can  be  employed  in  the  determination  of  the 


—  15  — 

concentration  of  alcohdl  in  the  contents  of  the  stomach  and  in 
the  bh^od  or  the  nriiic  \-\)V  tliis  is  re<|nircd  a  micro  method 
which  we  did  not  j)0.ssess  earlier. 

There  were  various  more  or  h'ss  exact  methods  formerly 
made  use  of  for  the  determination  of  alcohol  in  the  secretions 
of  tissues,  urine  etc..  Bechamp  (7)  Siihhatin  (155)  Lieheu  (99)  and 
Heuhiicli  (72)  in  their  day  used  various  methods  which  have  been 
abandoned.  BodUindrr  and  Strasmatui  (2'2)  used  the  potassium 
bichromate  method,  subse(|uently  modified  by  Benedict  and  Nor- 
ris  (8)  but  M.  Xiclon.r  (121)  was  the  first  to  devise  an  exact 
method.  Various  investigators  have  tried  to  modify  Xicloux' 
method,  e.g.  Bordas  and  Bac^koii'sJcy  (14)  and   Cotte  (34). 

The  best  modification  however  appears  to  have  been  made 
bv  Erik  Widmark  at  Lund  (176)  and  it  is  according  to  this 
method  that  we  determined  the  degree  of  alcohol.  The 
method  is  described  in  I.  Bang's  analysis  of  urine,  to  which  re- 
ference is  made  (Page  S2). 

However  exact  may  be  the  Xicloux-^^'idmark  micro  method 
of  showing  the  minimum  ([Uantity  of  alcohol,  yet  it  has  certain 
inaccuracies  which  are  at  once  noticed  when  the  method  is  em- 
ploved.     These  will  be  further  discussed  later  on. 

The  Niclou.i-Widmark  method  is  carried  out  in  the  following 
manner:  — 
1.    0.1   solution  of  n.  sodium  thiosulphate  (Merck)  (24.83  gram- 
mes per  litre),  50   grammes   of   n.  sodium   thiosulphate   dis- 
solved in  2  litres  of  water  and  allowed  to    stand   for   eight 
to    fourteen    days.    0.1    potassium    bichromate    produced   by 
weighing    4.9083    grammes    of    pure    p.b.  dried   at    130"  C 
and  dissolved  in  one  litre  of  water  and  used  for  titration   of 
thiosulphate.  For  titration  we  use  1  gr.  pure  J.K.  and  5  ccms 
HCl  (1 : 5)  and  then  20  ccms  potassium  bichromate  whereby 
J.  is  separated. 
II.     2.3  %    solution    of    potassium    bichromate,  2    ccms    of    which 
correspond  to  9.35  of  0.1   n.  thiosulphate. 

In  a  reagent  glass  (receiver)  we  place  5  ccms  concentrated 
Ho  SO4  and  2  ccms  of  solution  of  pot-issium  bichromate 
(a  quantity  of  chromate  which  is  exactly  redueed  by  10  mil- 
ligrammes of  alcohol)  and  5  ccms  of  the  li(|uid  are  distilled 
in  the    distillation    tube   specially    constructed    by    ^^'idmark. 
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The   distillation  is  thinned  down  to  about  3  to  400  and  we 

add  0.5  potassium   iodide  and  two  or  three  drops    of   boiled 

solution  of  starch. 

It  is  found  by  this  method  that  by  check  experiments  we 
can  find  an  error  of  as  much  as  10  X.  This  eiror  is  principally 
due  to  the  circumstance  that  before  titration  we  are  liable  to 
weaken  the  solution  to  various  degrees  so  that  the  strength  of 
the  acid  is  less.  For  the  accuracy  of  the  method  is  highly  de- 
pendent upon  the  regular  use  of  a  large  and  constant  strength 
of  acid.  The  addition  of  potassium  iodide  also  plays  a  part,  it 
being  important  in  this  instance  also  to  use  equal  quantities. 
The  solution  of  thiosulphatc  has  been  found  to  remain  constant 
in  the  various  lists  which  I  have  checked  at  intervals  of  some 
months,  so  that  this  scarcely  causes  any  trouble.  On  the  other 
hand  it  is  important  that  the  solution  of  potassium  bichromate 
should  be  measured  exactly.  For  this  purpose  we  cannot  use 
an  ordinary  burette  as  that  is  far  too  inexact.  I  used  instead 
a  2  ccm.  })ipette  with  a  thin  neck  above,  whereby  we  can  care- 
fully measure  off  the  required  quantity  with  far  greater  ex- 
actitude. 

The  actual  performance  of  the  method  must  also  take  place 
in  the  same  manner  at  each  experiment.  The  same  length  of 
time  must  be  used  for  distillation  and  titration.  If  the  method 
is  thus  carried  out,  and  we  use  a  specified  amount  of  water  for 
titration,  it  will  be  found  that  the  method  is  extremely  exact, 
and  the  error  in  the  check  experiment  does  not  exceed  0,05 
milligrammes;  indeed,  by  more  exact  readings  we  can  reduce  it 
to  0.02  milligrammes.  That  is  to  say,  by  this  method  we  can 
show  a  percentage  of  alcohol  of  0.00005  with  a  fair  degree  of 
accuracy.  Such  great  exactitude  is  of  course  not  required  for 
these  experiments,  and  therefore  we  have  only  taken  into 
consideration  three  or  four  decimals. 

W.  Schiceislieimer  (147)  in  his  experiments  made  the 
mistake  of  using  two  different  strengths  of  acid,  a  weak  one 
for  the  small  figures  below  0.5  per  mil.  He  thereby  obtains 
in  that  instance  a  too  high  degree  of  alcohol.  Therefore,  when 
for  instance  he  states  that  he  found  0.0495  per  mil.  alcohol  in 
the  blood  after  seven  and  a  half  hours  in  one  of  his 
experiments,    whilst    at    the    same    time     he    gives    the    normal 
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ainoiiiit  t)t'  ;il((>liol  in  the  l)loo(l  as  ().03(is<i  per  mil.  (lien  in  m\- 
opinion  tl»o  error  in  tliis  case  can  be  so  great,  that  lie  niip;lit 
just  as  well  say  that  after  the  lapse  of  seven  and  a  half  honrs 
there  is  no  more  than  the  normal  amount  of  alcohol  left  in  the 
blood.  He  also  uses  quite  different  limits  in  titration,  whereby 
the  latter  is  reudered  still  more  difficult.  The  limits  used  by 
me.  viz:  from  light  blue  to  light  green,  are  far  sharper. 

For  mixing  with  water  before  titration  we  should  not  use 
more  than  'JOG  ccms.  out  of  regard  to  the  strength  of  the  acid. 
This  is  done  in  such  a  way  that  the  reagent  glass  (receiver)  is 
used  for  measuring  the  amount  of  water,  whilst  at  the  same 
time  we  thereby  get  the  receiver  well  rinsed  out.  By  filling 
the  latter  six  times  we  always  succeed  in  having  200  ccms  of 
li«iuid  in   the  titration  bulb  for  titration. 

In  the  titration  bulb  we  always  use  10  ccms  of  licjuid.  If 
the  strength  of  alcohol  is  greater  than  10  milligrammes  in 
these  10  ccms,  we  reduce  it.  We  thus  use  from  1  to  10  ccms. 
mixed  with  water  to  100  cms  and  of  this  take  10  cms  for 
distillation. 

In  the  check  investigations  of  the  gastric  juice,  to  which 
alcohol  was  not  added,  it  appeared  that  there  were  nearly 
always  found  quite  small  quantities  of  alcohol  in  the  juice.  The 
figure  was  not  constant,  but  varied  from  0.30  to  0.83  milli- 
grammes, i.  e.  quite  small  but  nevertheless  demonstrable  amounts. 

It  at  once  appeared  that  the  greatest  (juantity  was  found 
after  a  Bourget  meal,  less  after  Ewald's,  whilst  in  the  gastric 
juice  taken  from  an  empty  stomach  the  (juantity  of  alcohol 
found  was  only  0  05  —  0.15  milligrammes  in  10  ccms  of  gastric 
juice,  i.e.  about  0.00015  °/o. 

For  the  sake  of  exactitude  we  therefore  always  carried 
out  the  determination  of  alcohol  during  the  time  of  the  check 
meal,  and  the  above  small   percentage  of    alcohol    was    deducted. 

The  amount  of  alcohol  in  the  test  breakfast  (Ewald)  came 
from  the  hread,  and  it  appeared  that  the  various  values 
depended  upon  how  fresh  the  bread  was.  If  just  bought  at 
the  baker's  the  amount  of  alcohol  was  greater  than  if  the 
bread  had  been  lying  for  a  day. 

In  Bourgct's  meal  the  tiny  amount  of  alcohol  came  from 
the  preserved  cranberries  (tyttebter). 
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I  therefore  took  various  l-inds  of  bread  and  investig;ated 
the  amount  of  alcohol  contained  in  them.  Such  cleferminations 
of  alcohol  in  bread  hove  been  made  before  by  various  investiga- 
tors, but  scarcely  by  such  an  exact  method.  As  is  known,  whilst 
bread  is  being  baked,  there  arises  a  fjuantity  of  alcohol  through 
the  influence  of  the  yeast  on  the  carbohydrates.  There  appear 
to  be  different  opinions  as  to  the  size  of  this  amount.  Almqiiist 
and  PeUersen  (3)  state  that  one  kilo  of  flour  produces  during 
baking  2.5  grammes  alcohol.  Bibbing  (138)  draws  attention  to 
the  difference  between  the  amount  of  alcohol  in  w^arm  new 
bread  and  in  stale  bread.  He  found  0.3  ^/^  alcohol  in  fresh 
«Freuch»  bread  (wheaten  bread).  In  Christiania  Schmehk  (145) 
carried  out  a  number  of  experiments  on  the  amount  of  alcohol 
in  various  kinds  of  bread.  He  found  that  new  bread  has  an 
average  quantity  of  alcohol  =:  0.52  °/o.  The  amount  of  alcohol 
diminished  very  slowly,  so  that  in  bread  ten  days  old  there 
was  still  about  one  half  the  amount  of  alcohol.  In  wort  cake 
(malt)  he  even  found  0.7   %  of  alcohol. 

Polil  (130)  gives  the  amount  of  alcohol  in  bread  as  only 
0.0508  —  0.0744  %,  and  Hejelmann  170  gives  only  0.036  for 
the  same.  Bolas  (13)  states  that  the  amount  of  alcohol  in 
English  bread  corresponds  more  closely  to  Schmelck's  figures, 
namely  about  0.4  7o  (average  0.2  to  0.4  ^/o). 

In  experiments  with  various  samples  of  bread  I  obtained 
the  following  figures :  — 

Xo.  1.  wheaten  bread  (10  hoars  after   baking).  Alcohol  0.125  ^/o 


2, 

»           » 

» 

» 

» 

» 

0.096 

3. 

»           » 

» 

» 

» 

» 

0.0S5 

4. 

rye  bread 

» 

•» 

» 

» 

0.160 

5. 

wort  cake 

» 

» 

» 

» 

0.268 

6. 

»          » 

» 

» 

» 

» 

0.252 

7. 

wheaten,  stale, 

cut 

after 

24 

hours 

. 

» 

0.002 

For  the  ordinary  test  breakfast  there  is  used  wheaten 
bread  of  the  first  three  categories,  that  is  to  say,  in  an  Ewald 
test  breakfast  where  40  grammes  of  wheaten  bread  are  used 
and  the  contents  of  the  stomach  about  300  ccms,  the  percentage 
of  alcohol  should  be  about  0.017   ^,o. 
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As  will  be  seen,  iiiv  figures  tor  tlic  aiiioiiiit  of  alrohnl  in 
bread  arc  considerably  below  those  found  by  Schmelck.  It  also 
appears  that  alcohol  somewhat  rapidly  eva|)orates  from  bread. 
After  ten  hours  only  one  half  is  left.  The  rate  of  disajipear- 
anoc  is  to  a  great  extent  dependent  on  the  manner  in  which 
the  bread  is  cut.  If  we  cut  it  and  let  the  pict-es  He  on  the 
kitchen  tabic  all  the  alcohol  disappears  in  the  course  of 
twenty  four  hours.  The  (juantity  of  alcohol  iu  bread  not  only 
depends  upon  how  the  dough  has  been  treated  (\'east),  but  upon 
how  it  is  baked  and  kept  after  being  baked. 

In  determining  the  amount  of  alcohol  in  iirijie  the  method 
of  procedure  was  the  same  as  in  the  case  of  the  contents 
of  stomach  and  intestine. 

Ten  ccms  at  a  time  were  used,  and  test  investigations  of 
the  urine  passed  before  or  during  the  experiment  (acetonuri) 
were  constantly  made.  In  the  various  experiments  carried  out, 
in  order  to  determine  the  amount  of  alcohol  in  the  blood,  10 
ccms  of  blood  were  taken  from  veins  in  the  arm  and  distilled 
in  a  large  distillation  retort,  with  the  addition  of  caolin  powder 
in  order  to  prevent  accumulation  of  scum,  and  the  distillate 
was  then  used  for  the  estimation  of  the  amount  of  alcohol  l>y 
the  micro-method. 

Determination  of  tartaric  acid  and  cream  of  tartar 
in  claret  and  rhenish  wine. 

As  previously  stated,  for  these  experiments  we  used  claret 
(C'hateati  Meynev  1911)  and  rhenish  wine  (Riidesheimer  Rosenach 
1900).  In  order  to  ascertain  the  amount  of  tartaric  acid  and 
cream  of  tartar  in  these  wines,  a  determination  was  made  of 
the  total  amount  of  tartaric  acid,  the  free  tartaric  acid  and  the 
tartaric  acid  united  with  alkalies.  The  determination  was  made 
according  to  J.  Ki'mig.  (Untersuchung  landwirtsschaftlich  und 
bewerblich  wichtiger  Stoffe  11)0(3,  page  77.}).  \N  e  used  100 
ccms  of  wine.  In  rhenish  wine  there  was  found  in  all  0.')rJ5 
tartaric  acid  and  cream  of  tartar,  and  0.129  free  tartaric  acid 
In  claret  0.375  and  0.049  °  o  respectively. 
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II.     The   Effects   of   Alcohol    upon   Resorption  and 

Secretion    in    the    Digestive    Canal,    with 

Special  Reference  to  the  Stomach. 

As  far  back  as  the  year  185G  Claude  Bernard  (9)  made 
investigations  on  the  effects  of  alcohol  upon  digestion.  He 
experimented  with  dogs  and  found  that  digestion  is  suppressed 
by  too  much  alcohol.  In  more  recent  times  Chittenden  (28)  in 
particular  made  experiments  with  dogs  in  order  to  ascertain 
the  resorptive  conditions  of  alcohol.  In  his  investigations  he 
ligatured  the  pylorus  and  gave  large  doses  of  alcohol  —  quite 
toxic  doses.  He  found  that  alcohol  is  quickly  resorbed  from 
the  stomach.  Bosenfeld  (140)  mentions  investigations  carried 
out  by  Dogiel  who  proved  the  presence  of  alcohol  in  the  blood 
only  one  and  a  half  minutes  after  being  consumed,  an  instance 
of  the  rapidity  with  which  alcohol  is  absorbed.  Pringsheim's 
(123)  investigations  in  Rosenfeld's  laboratory  at  Breslau  mainly 
concern  alcoholic  habitualness  and  toleration.  The  investiga- 
tions were  carried  out  with  rats  and  gave  no  further  clue  to 
the  resorption  conditions  of  alcohol  w^hich  Nemser  (118) 
attempted  by  applying  various  stomach  and  intestine  fistulas 
to  dogs  according  to  the  fistula  method  of  E.  S.  London.  He 
attempted  to  find  nhere  in  the  digestive  canal  the  various 
sections  of  alcohol  are  resorbed.  Xemser's  results  do  not 
agree  with  those  of  Brand!  (118),  who  found  that  most  alcohol 
is  resorbed  from  the  stomach.  He  carried  out  his  experiments 
with  dogs  in  the  same  manner  as  Chittenden.  Similar  experi- 
ments with  dogs  were  carried  out  by  Lonnquist  (102)  at 
Helsingfors  and  by  Volmering  (IH8)  at  the  pharmacological 
institute  at  Giessen. 

How  readily  alcohol  is  resorbed  even  through  the  mucuous 
membrane  in  the  bladder  is  perceived  by  reading  Volt^  and 
Baudre.reVs  (170).  V5ltz,  Baudrexel  and  Dietrich's  (169)  works 
on  the  resorption  of  alcohol  from  vesica  urinaria  and  also  the 
secretion  of  alcohol  in  the  urine. 

Gr^hant  ((31)  Friedmann  (.56)  Xicloux  (121)  and  Schiceisheimer 
(147)  have  mainly  concerned  themselves  with  demostrating  the 
presence  of  alcohol  in  the  blood  and  determining  the  degree  of 
alcohol    there  after  the  consumption  of  various  doses  of  alcohol. 
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Toiro  Srpjiii  (11!M  like  Wiiltiuirk  (170  mainly  occupied  liiniscH' 
\vitli  alcolinl  ill  the  1)1<M>(1  and  tlie  secretiuii  dt"  alcohol  in  the 
urine. 

MeUdulnj  (,104)  and  Kdie  (40)  also  niado  exjx'riincnts  with 
dogs  as  to  the  conditions  of  resorption  of  alcohol,  as  did  also 
BilUnd  (11)  and  Zitoiritsch  (ls2). 

As  regards  the  effects  of  alcohol  npon  secretion,  investiga- 
tions were  made  hv  Met/gcr  (105)  by  ap[)lying  alcohol  to 
nourishment  enemas  lie  found  that  by  such  an  addition  the 
amount  of  hydrochloric  acid  in  the  stomach  increases,  with 
which    Umber   (104)  agrees,  whilst  Micliael  (107)  disagrees. 

The  most  fundamental  investigations  on  the  effects  of 
<ilcohol  on  the  conditions  of  secretion  were  carried  out  by 
Pairloiv  (12())  at  Petrograd,  who  terms  alcohol  a  « psychic 
stomachicum*.  His  opinion  is  that  the  slight  narcotic  effect  of 
alcohol  upon  the  central  nervous  system  helps  people  to  forget 
all  the  daily  hardshi[)s  and  small  worries  which  leave  their 
mark   upon  the  api)etite. 

Kayf  (85)  (also  experiments  with  dogs)  says  with  regard  to 
secretion,  that  5  %  solution  of  alcohol  assists  secretion,  but  in 
such  a  way  that  there  is  formed  more  hydrochloric  acid  but 
not  pepsin.  He  regards  alcoholic  drinks  below  10  "o  as  not 
injurious  to  digestion,  but  on  the  other  hand  he  says  that 
alcohol  of  20  Vo  strength  and  upwards  is  directly  injurious  to 
the  digestion,  the  effect  however  being  dependent  upon  the 
fulness  of  the  stomach.  He  considers  spirits  to  be  injurious  as 
they  bring  about  the  chronic  catarrh  which  is  found  amongst 
spirit  drinkers.  He  reconunends  the  consumption  of  wine  with 
rich  (fatty)  diet,  as  it  promotes  secretion,  increases  the  indirect 
secretion  of  the  pancreatic  juice,  and  facilitates  the  passage  of 
food  through  tlie  stomach  into  the  intestines.  Increased  secre- 
tion was  also  found  by  Bhtmenau  (12)  and  Kletttpercr  (90) 
whilst  Meyer  (lOO)  considers  that  alcohol  has  no  effect  upon 
the  (juantity  of  acid  in  the  contents  of  the  stomach. 

All  the  above-mentioned  investigators  carried  out  their 
experiments  with  animals,  which  as  will  be  understood  are  not 
as  important  as  experiments  with   JMiinan   beings. 

As  regards  the  latter  class  of  investigations  we  have  only 
Kretschif's    (95).     He    carried    out    experiments    with     a    woman 


suffering  from  fistula  of  the  stomach.  He  found  that  alcohol 
had  a  detrimetal  effect  upon  digestion,  in  that  it  occasioned  a 
prolongation  of  the  actual  digestive  processes.  The  woman  in 
question  contracted  a  fistula  of  the  stomach  after  caries  of  a 
rib  which  by  au  abscess  pentrated  the  stomach.  He  opened  the 
gastric  fistula  a  specified  time  after  a  meal  (six  hours)  after 
the  patient  had  consumed  a  certain  quantity  of  alcohol  (wine) 
■\nth  her  meal.  The  objection  has  been  raised  to  these  experi- 
ments, that  they  were  made  upon  a  «sick  woman*  and  «at 
night »  so  that  they  do  not  give  a  true  representation  of  the 
effects  of  alcohol  upon  gastric  digestion.  Moreover,  as  is 
evident,  the  experiments  were  made  with  one  person  only. 

Gluzinshj  (60)  carried  out  experiments  with  persons  in 
such  a  way  that  he  gave  to  the  various  individuals  of  his 
investigations  increasing  doses  of  alcohol  and  caused  them  to 
eat  hard-boiled  eggs.  He  finds  from  his  experiments  that 
digestion  with  alcohol  takes  place  in  two  stages,  the  stronger 
doses  of  alcohol  having  at  first  an  injurious  effect  upon  peptic 
digestion.  Later  on  however,  there  is  another  stage,  when  the 
quantity  of  acid  in  the  stomach  increases  markedly,  and  the 
gastric  juice  obtains  stronger  digestive  powers.  At  the  second 
stage  the  digestion  of  white  of  egg  proceeds  considerably  more 
quickly  than  during  the  second  stage  of  the  test  experiment,  so 
that  the  final  result  is  that  digestion  proceeds  about  as 
quickly  with  alcohol  as  without  it.  He  considers  that  small 
doses  of  alcohol  have  the  effect  of  increasing  the  flow  of  free 
hydrochloric  acid. 

It  will  be  seen  from  the  above  that  a  number  of  e.rperiyiients 
have  been  made  with  animals  in  order  to  ascertain  the  conditions 
of  resorption  of  alcohol,  but  on  the  other  hand  as  regard  the 
secretory  effects  of  alcohol  the  experiments  have  been  few  and 
incomplete. 

It  is  noteworthy  that  more  experiments  have  not  been  made 
ivith  human  heings.  Indeed  there  is  no  collected  account  of 
the  effects  of  alcohol  upon  the  conditions  of  secretion  and 
resorption  in  human  beings. 


—  2:\  — 

In  ji  series  of  investij^atioii.s,  in  atklitioii  to  the  coiulition 
of  resorption  on  the  acUlition  of  alcohol  to  various  test  meals,  I 
endeavoured  to  ascertain  thr  conditions  of  evacuation  and  the 
secretion  of  alcohol:  with  these  are  connected  a  number  of 
experiments  upon  the  conditions  of  alcohol  in  the  intestine  and 
also  examinations  »»f  blood  and  urine.  For  tlio  further  elucida- 
tion of  the  (|Ucstion  of  secretion  there  are  a  number  of 
investigations  with  healthy  and  sick  persons  who  were  given 
alcohol  with  their  food. 

IW  using  alcohol  in  test  meals  with  patients  suffering  from 
gastric  troubles,  I  endeavoured  to  discover  the  indication  and 
contra-indication  of  alcohol  in  these  complaints,  in  order  thereby 
to  contribute  towards  the  therapeutic  uses  of  alcohol. 

In  these  investigations  everything  possible  was  done  to 
make  them  as  similar  as  possible,  and  thereby  the  results  as 
suited  as  possible  for  direct  comparison. 

But  it  must  not  be  forgotten  that  the  secretion  of  gastric 
juice  is  subjected  to  a  number  of  influences  the  effects  of  which 
at  any  given  moment  it  is  difficult  to  control.  It  is  therefore 
only  on  the  basis  of  a  very  large  series  of  investigations  that  it 
is  possible  to  draw  universal  conclusions. 

First  Experiment. 

Man.  -iO  years  of  age,  healthy,  weight  77  kilos.  Has  been 
an  abstainer  for  20  years.  At  an  Ewald  test  breakfast  given 
some  days  before  there  were  found  HC1.40.  A.60.  He  ate  on 
an  empty  stomach  in  fifteen  minutes  100  grammes  of  boiled 
minced  veal,  and  50  gi'ammes  of  wheaten  bread  with  a  little 
butter  spread  on  it.  He  drank  half  a  bottle  of  pilsener  ale  and 
100  ccms  of  a<juavit.  The  percentage  of  alcohol  in  the  whole 
meal  was  10.5  volume  per  cent,  (S.o5  weight  per  cent). 

The  total  quantity  of  alcohol  amounted  to  5.3  ccms  absolute 
alcohol,  i.e.  0.7  ccms  per  kilo  of  his  weight.  The  bhulder  was 
emptied  just  before  the  meal. 
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Time  after 
Meal 

Test  of 
contents 

of 
stomach 

Reac- 
tion 

HCl 

(bound) 

A. 

Ph 

Alcohol 

in 
mgrms 

Alcohol 

in 
Vol.  % 

Immediately 

14 

acid 

0    (4) 

24 

4.2 

601 

7.6  o/o 

after 

12  minutes 

15 

« 

0    (4) 

28 

4.0 

463 

5.5  «/o 

30  minutes 

10 

« 

4    (8) 

32 

— 

340 

4.3  7o 

1  hour 

12 

« 

8  (13) 

31 

221 

2.8  »/o 

1'  2  hours 

4 

« 

13  (17) 

33 

200 

2.5  "/o   ■ 

2  hours 

17 

« 

24  (32) 

70 

133 

1.6% 

2 ',2  hours 

65 
remainder 

" 

29  (42) 

71 

1.6 

23 

0.3  »/o 

Urine. 


Time  after 

Quantity 

Alcohol 

Secreted 

Meal 

in  ccms 

in  mgrms 

in  grms 

12  Minutes 

8 

1.1 

0.0009 

30 

12 

3.6 

0.0043 

1  hour 

35 

4.0 

0.0140 

IV2  hours 

24 

5.4 

0.1305 

2           « 

82 

5.1 

0.0418 

2V2       « 

12 

5.0 

0.0060 

390 


0.1975 


A  blood  test  taken  one  hour  and  5  minutes  after  the 
conclusion  of  the  meal  showed  0.065  weight  Vo  ==  about  0.08  vo- 
lume %  ill  the  blood.  At  the  same  time  the  strength  of  alcohol 
in  the  urine  was  0.054  %  =  about  0.07   volume  %. 

There  was  secreted  in  the  urine  a  total  of  (390  ccms) 
0.1975  grammes  alcohol  =  about  0.25  absolute  alcohol.  Of  the 
53  ccms  which  he  received  per  os  only  0.47  %  was  secreted 
through  the  kidneys. 

An  hour  and  more  after  the  meal  the  blood  contained  0.08  %. 
If  we  estimate  the  quantity  of  blood  for  a  77  kilo  man  as  6  litres, 
the  quantity  of  alcohol  will  be  4.8  ccms.  That  is  to  say,  that 
at  the  time  in  question  about  10  %  of  the  quantity  of  alcohol 
he  has  received  is  circulating  in  the  blood. 
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From  the  (jiiaiitity  of  alcohol  which  lie  received  during  the 
meal,  and  from  the  degree  of  the  alcohol  found  in  the  contents 
of  the  stomach  immediately  after  the  meal,  we  can  estimate  the 
amount  of  gastric  juice  he  has  secreted  during  the  fifteen  mi- 
nutes he  occupied  in  eating.  It  is  true  that  the  beer  was  given 
during  the  meal,  so  that  \\v  drank  a  glass  after  5  and  10  mi- 
nutes, and  it  is  conceivable  that  a  small  (|uantity  may  thus  have 
been  absorbed  before  the  test  was  made ;  but  in  any  case  this 
is  so  inconsiderable  that  it  cannot  essentially  influence  the  re- 
sult estimated.  For  of  course  the  most  important  (juantity  of 
alcohol  was  taken  immediately  beforehand  in  the  form  of  aquavit. 

As  the  concentration  of  alcohol  during  the  meal  was  10.5  °;o 
and  the  first  test  of  the  contents  of  the  stomach  showed  7.6  Vo, 
it  appears  that  in  the  course  of  fifteen  minutes  in  the  stomach 
there  must  have  been  secreted  about  190  ccms  of  «gastric  juice,* 
with  which  the  food  has  mixed.  The  calculation  is  naturally 
uncertain  on  account  of  the  saliva  swallowed,  evacuation  through 
pylorus  etc.,  but  nevertheless  it  gives  us  a  slight  idea  of  the  ap- 
proximate amount  of  gastric  juice,  mixed  with  saliva  etc.,  that 
is  produced. 

AVe  did  not  succeed  in  reaching  down  to  the  intestine  with 
the  Rehfuss  tube.  Tiiis  is  also  shown  by  the  fact  that  the  re- 
action in  all  tests  taken  out  was  acid. 

In  the  vaiious  tests  taken  at  intervals  of  fifteen  minutes 
to  half  an  hour,  it  is  (juite  interesting  to  see  how  at  first  free 
HCl  is  completely  lacking  in  the  contents  of  the  stomach,  and 
that  there  are  only  (juite  small  (|uantities  of  bound  HCl  present. 
For  the  same  reason  the  concentration  of  hydrogen-ions  is  so 
low  that  at  first  practically  no  digestion  can  take  place.  It  is 
not  until  there  is  a  hydrogen-ions  concentration  of  Ph  it  about 
2.5  —  3  that  digestion  begins  to  be  accelerated.  It  is  greater 
at  a  Ph  which  is  less  than  2. 

After  two  and  half  hours  the  remainder  of  the  contents  of 
the  stomach  was  taken  out  and  this  appeared  to  be  ()5  ccms. 
The  contents  of  the  st<tmach,  which  at  first  consisted  of  700  ccms 
have  thus  by  resorjition  and  evacuation  through  pylorus  been  re- 
duced to   1/10  in  the  course  of  two  and  a  half  hours. 

From  the  (juantity  of  urine  secreted,  which  was  measured 
at  the  time  when  the  various  samples  of  gastric    juice    were   ta- 
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ken,  it  will  bo  seen  that  the  (iiiantitv  of  urine  is  greatest  during 
the  period  from  1  to  IV2  hours  after  the  end  of  a  meal.  In 
that  half  hour  there  are  secreted  241  ccras,  i.e  about  62  %  of 
the  total  amount  of  urine.  The  secretion  of  urine  remains  rather 
high  for  another  half  hour,  amounting  during  the  next  half  hour 
to  82  ccms  i.e.  about  21  *'/o,  decreasing  considerably  to  about 
o  °  0  during  the  succeeding  half  hour.  The  secretion  of  urine 
has  thus  in  the  case  before  us  mainly  (about  83  %)  taken  place 
during  the  time  from   1  to  2  hours  after  the  meal. 

In  the  same  period  the  secretion  of  gastric  juice  also  appears 
to  be  most  active  for  the  case  in  (juestion.  If  we  compare  the 
figures  for  acidity  in  the  various  tests,  it  will  be  seen,  that  the 
true  secretion  of  gastric  juice  does  not  commence  until  half  an 
hour  after  the  meal,  i.e.  somewhat  earlier  than  the  secretion  of 
urine,  and  it  is  most  intense  in  the  period  between  1  and  2 
hours  after  the  meal. 

If  however  we  compare  the  concentration  of  alcohol  in  the 
various  speciments  of  gastric  contents,  it  is  seen  that  the  de- 
creasing concentration  of  alcohol  does  not  coincide  with  the  fi- 
gures for  acid,  which  may  indicate  that  the  absorption  of  alcohol 
from  the  stomach  begins  immediatehj  after  it  is  consumed.  After 
the  lapse  of  one  hour,  over  70  °/o  must  already  have  been  re- 
sorbed.  This  also  agrees  with  the  quantity  of  alcohol  secreted 
in  the  urine.  The  largest  secretion  of  alcohol  through  the  kidneys 
takes  place  during  the  first  stage  of  digestion.  About  90  %  of 
the  total  amount  of  alcohol  in  the  urine  is  secreted  during  the 
time  from  1  to  2  hours  after  the  meal. 

Second  experiment. 

In  order  to  check  and  compare  the  results  of  the  first  ex- 
periment, the  following  experiment  was  made  wdth  the  same  man 
two  days  later:  — 

He  ate  in  about  sixteen  minutes  100  grammes  veal,  50  gram- 
mes wheaten  bread  with  butter,  i.e.  exactly  the  same  as  in  the 
pre\^ous  experiment,  but  without  alcohol,  so  that  instead  of  re- 
ceiving half  a  bottle  of  beer  he  had  360  ccms  of  water  and  in- 
stead of    100    ccms    of    aquavit    he    had    100    ccms    of   -water   to 


drink  attcnvard.s.  In  this  experiment,  too,  the  stonmeh  and  bhid- 
der  wore  empty  before  the  test  was  oommeneed. 


Time  after  Meal 

Test  <.f 

It  intents  of 

stnniach 

Reac- 
tion 

HCl 

A. 

Ph 

Alcohol 
mtrrms. 

Imme<liati-i\ 

l'2 

aci.l 

0     ,2, 

, 

■i.2 

U.w 

after 

1*2  minutes 

9.5 

0    (4) 

6 

— 

— 

30  minutes 

6 

3  (10) 

26 

— 

— 

1  hour 

12 

9(14) 

28 

— 

— 

I'j  hours 

5 

10  (16) 

40 

— 

— 

2  hours 

10 

14  (22) 

40 

— 

— 

2V  J  hours 

90 

(remainder) 

20  (29) 

49 

1.8 

0.25 

Urine. 


Time  after 

(Quantity 

Alcohol 

Meal 

in  corns 

mgrms. 

12   minutes 

22 

0.15 

30 

14 

0.07 

1  hour 

55 

0.05 

IV2  hours 

105 

0.08 

2  hours 

18 

0.05 

2V2  hours 

16 

0.05 

230 


The  blood  test  was  taken  one  hour  and  five  minutes  after  the 
meal  and  showed  (in  10  coins,  0.20  mgrms)  a  peroontage  of  al- 
cohol of  0.002,  which  must  no  doubt  bo  regarded  as  the  normal 
(juantity  of  alcohol  in  the  blood.  The  urine  at  the  same  time 
contained  0.0008  %.  In  the  other  urine  tests  only  up  to  0.0015  °/o 
was  shown.  These  small  (|uantitics  of  alcohol  merely  express  the 
normal  (juantity  of  alcohol  in  the  urine  and  are  within  the  limits 
of  error  of  the  method.  Likewise  in  the  contents  of  the  stom- 
ach there  was  found  at  first  0.0055  and  finally  0.0025  ",  0  of 
alcohol,  also  r|uite  normal   values. 
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As  will  be  seen,  these  values  only  show  one  half  of  the 
quantity  of  alcohol  found  by  Schweisheimer.  This  depends  upon 
the  analytical  methods.  Schweisheimer  obtained  too  high  figures 
throughout  and  over-estimated  the  accuracy  of  his  method.  Cp. 
what  was  previously  stated  regarding  Schweisheimer's  method 
when  discussing  methods. 

If  we  compare  the  amounts  of  acid  and  hydrogen-ions  con- 
centration of  found  in  the  experiment  with  those  found  in  pre- 
vious researches,  it  will  be  see  that  at  first  they  are  somewhat 
alike.  There  is  the  same  lack  of  HCl  and  the  quantity  of  bound 
acid  is  almost  the  same,  whilst  it  is  true,  the  total  acidity  is 
somewhat  greater  in  the  alcohol  experiment.  After  the  lapse  of 
one  and  a  half  hours,  however,  the  difference  is  greater,  the 
free  HCl,  the  bound  HCl  the  total  acidity  and  the  hydrogen- 
ions  concentration  of  all  being  higher  in  the  experiments  after 
the  meal  with  alcohol.  The  final  result  after  2V2  hours  is  that 
in  the  »alcohol'  meal  there  is  present  about  50  °/o  more  free 
HCl  than  in  the  case  of  the  check  meal. 

By  comparing  the  peptic  capacity  of  the  contents  of  the 
stomach  in  these  two  cases,  the  difference  also  becomes  more 
striking  whilst  the  gastric  juice  from  experiment  I  (the  alcohol 
experiment)  digested  the  cubes  of  white  of  egg  in  the  thermostat 
in  five  hours  and  fifteen  minutes,  a  similar  cube  in  the  same 
quantity  of  gastric  juice  (20  corns  from  experiment  2)  was  not 
entirely  digested  until  the  lapse  of  seven  and  a  half  hours. 

The  circumstance  that  the  contents  of  the  stomach  after 
2V2  hours  in  this  experiment  were  65  ccms  whilst  in  experiment 
2  they  were  90  ccms,  is  undoubtedly  connected  with  the  more 
rapid  digestion  in  experiment  I. 

It  is  also  noteworthy  that  the  total  secretion  of  urine  in  the 
two  experiments  was  so  different.  The  secretion  of  urine  in  the 
» alcohol «  meal  was  found  to  be  390  ccms  i.e.  almost  double 
that  in  the  check  meal  (230  ccms).  We  see  here,  too,  that  the 
secretion  of  urine  is  greatest  during  the  period  from  1  to  P/2 
hours  after  the  meal. 
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Experiment  3. 

A  Mian,  AO  vears  of  -.v^o,  healthy,  weight  65  kilos.  In  10 
minutes  ho  ate  100  granunt's  of  veal,  50  grammes  of  wheaten  bread 
with  butter,  and  was  given  with  it  half  a  bottle  of  pilscner  beer 
(350  ocms).  He  thus  ate  the  same  as  in  experiments  1  and  '2, 
but  was  not  given  aijuavit  or  other  aleohol  except  that  in  the 
half  bottle  of  beer,  i.e.  1>.7  cems  of  alcohol,  corresponding  to 
0.1')  corns  per  kilo  of  weight  of  body. 


Time   after 
meal 

Test  u£ 
contents 

of 
stomach 

Reaction 

HCl 

A. 

Ph 

Alcohol 
in  mgrras 

Alcohol 
in  volume 

0' 

10 

15 

iiiin. 

0 

aci.l 

lUU 

1.4 

30 

» 

(3 

« 

82 

1.0 

45 

< 

5 

. 

24 

0.35 

1  hour  15 

■ 

5 

< 

test 
destroyed 

1     «      30 

< 

4 

( 

22 

0.3 

2  h<:»ur8 

7 

< 

22 

0.3 

■2        :     15 

< 

4 

t 

19 

0.25 

•2       «    45 

. 

7 

< 

4(6) 

24 

2.6 

8 

0.1 

3       .    15 

« 

6 

slightly 
acid 

0.15 

3       .    30 

5 

alkaline 

0.15 

3       .    45 

t 

6 

acid 

0.15 

4  hours 

85  (rc- 
niaiiKler) 

" 

9fll.5^ 

40 

2.3 

0.15 
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Urine. 


Time  after 

Quantity 

Alcoholic 

Secreted  in 

meal 

in  ecms 

mgrms 

grammes 

15 

min. 

10 

0.98 

0.00098 

30 

« 

9.5 

0.32 

0.00031 

45 

« 

14 

0.32 

0.00045 

1 

hour 

15 

« 

19 

0.70 

0.00133 

1 

« 

30 

« 

50 

0.82 

0.00410 

2 

« 

15 

« 

31 

0.11 

0.00034 

2 

« 

45 

« 

88 

0.05 

0.00041 

0.00794 

3 

« 

15 

« 

95 

0.05*) 

3 

« 

30 

« 

77 

0.05 

3 
4 

« 
« 

45 

«: 

89.5 
85 

0.05 
0.05 

9 

<- 

160 

0.05 

*)In  stating  the  amount  of  alcohol  after  three  hours,  the  val- 
ues found  were  regarded  as  so  small  that  they  were  reck- 
oned rr  0,  and  the  average  figures  were  recorded.  It  is 
for  that  reason  that  the  figures  are  so  alike. 


After  three  hours  fifteen  minutes  there  appeared  slight  aci- 
dity with  the  reaction  in  the  specimen  obtained  as  a  sign  that 
the  tiny  » olive «  on  the  Rehfuss  tube  had  passed  the  pylorus 
and  was  in  the  duodenum.  In  the  next  test  after  three  hours 
30  minutes,  there  were  distinct  alkaline  contents  which  came  up 
with  a  faint  yellomsh  appearance.  The  succeediug  tests  after  3 
hours  45  minutes  were  still  alkaline  and  the  contents  of  the 
stomach  also  showed  a  greenish  colour. 

After  four  hours  the  tube  was  withdrawn  and  the  rest  of 
the  contents  of  the  stomach  was  brought  up  by  passage  through 
the  stomach,  in  all  85  ccms.  This  showed  HC1.9  (11.5)  A.40 
and  Ph  =  2.3.  There  was  a  good  deal  of  slime  in  the  contents 
thus  obtained. 

It  thus  appears  that  this  comparatively  young  man  had  a 
worse  gastric  digestion  than  we  should  have  expected.  It  is  true 
the  stomach  partly  empties  itself  after  the  lapse  of  three  to  four 
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hours,  but  there  is  quite  a  considerable  remaiiuler  in  the  stom- 
ach after  four  hours.  This  nuist  presumably  be  attributed  to 
chronic  fjastritis  with  reduced  jj^astric  secretion. 

A  fresh  test,  taken  for  the  sake  of  checking  the  results  after 
the  lapse  of  two  or  three  days,  also  showed  according  to  Ewald's 
HC'1.5  (,7)  Sanguis  —   ;  Slime  -{-. 

It  is  noticeable  in  this  experiment  how  (piickly  the  alcohol 
disappears  from  the  stomach.  After  half  an  hour  about  GO  ^/o  of 
the  alcohol  has  been  resorbed  in  spite  of  the  existing  gastritis, 
and  after  45  minutes  about  85  %  have  disappeared  from  the 
stomach.  The  amounts  of  alcohol  which  we  find  in  the  contents 
of  the  stomach  and  intestine  respectively  after  three  hours  is  so 
small  that  they  are  only  to  be  regarded  as  normal  amounts  and 
as  in  the  case  of  the  urine  can  be  placed  at  0. 

With  this  dose  of  alcohol  (half  a  bottle  of  beer)  the  amount 
of  alcohol  secreted  in  the  urine  is  extremely  small,  amounting 
to  only  0.00794  grammes  i.e.  about  0.1  %  of  the  amount  of  al- 
cohol consumed. 

The  degree  of  alcohol  found  in  the  contents  of  the  intestine, 
amounting  to  0.0015  "  o  is  not  greater  —  rather  less  —  than 
the  amount  of  alcohol  found  in  the  blood. 


Experiment  4. 

Man,  2^  years  old,  at  the  time  in  question  no  digestive 
trouble,  weight  55  kilos.  Was  given  the  same  food  as  in  the 
preceding  experiment,  and  besides  half  a  bottle  of  pilsener  beer 
and  20  ccms  of  brandy  (cognac)  i.e.  0.30  ccms  per  kilo 
of  bodily  weight.  The  amount  of  alcohol  in  the  entire  meal  was 
4.55  volume  per  cent. 


Time  after 

Test  of 
contents  of 

Reaction 

HCl 

A. 

Alcohol 

Alcohol 
in  volume 

meal 

ptoinacli 

m  ivifrrins. 

2  hours 

35 

acid 

18  (22) 

72 

26.85 

0.27 

3       « 

10 

< 

3       « 

5  minutes 

50 
reinainflor) 

f 
greenisli 

loloiir 

10  (1.5) 

50 

5.3 

0.07 
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Urine. 

Time  after 

Quantity          Alcohol 

Secreted 

meal 

in  crms        in  mirmrs 

in  grms 

2  hours 

55                5.0 

0.0275 

3       V       5   rains. 

65                1.48 

0.00962 

120  0.03712 

\Vc  did  not  succeed  in  o-etting  the  Rehfuss  tube  into  the 
intestine  in  spite  of  a  number  of  attempts  by  placing  the  patient 
on  his  right  side  in  various  positions.  The  fact  that  the  con- 
tents of  the  stomach  after  three  hours  exhibit  a  lower  degree  of 
acidity  than  after  two  hours  is  doubtless  due  to  vomiting  which 
the  patient  had  on  account  of  various  manipulations.  Thereby 
a  quantity  of  the  contents  of  the  intestine  entered  the  stomach, 
where  the  contents  were  finally  quite  gall  coloured.  Of  the  19.7 
ccms  of  alcohol  which  the  patient  consumed,  0.037  grammes,  i.e. 
abotit  0.2  %  were  secreted  through  the  kidneys  in  the  course  of 
three  hours. 

The  percentage  of  alcohol  which  was  originally  4.55  %  was 
reduced  after  two  hours  to  0.27  %  in  the  contents  of  the  sto- 
mach, and  after  three  hours  practically  all  had  disappeared,  there 
being  left  only  0.07  %. 

The  patient  stated  of  his  own  accord  that  he  could  feel  he 
had  consumed  alcohol  only  seven  minutes  after  he  had  taken  it. 

Experiment  5. 

A  number  of  experiments  were  made  with  various  persons 
in  order  to  get  the  Rehfuss  tube  past  the  pylorus  and  into  the 
intestine,  but  this  could  not  be  done  until  towards  the  end  of  a 
meal.  The  object  was  to  ascertain  whether  the  alcohol  —  as 
had  been  noticed  —  which  disappeared  so  quickly  from  the  sto- 
mach, had  merely  emptied  itself  into  the  intestine,  or  whether  it 
really  was  resorbed  so  quickly  through  the  mucuous  membrane 
of  the  stomach,  for  if  after  the  lapse  of  several  hours  we  suc- 
ceeded in  getting  the  tiny  » olive «  past  the  pylorus,  this  would 
be  at  so  comparatively  late  a  stage  that  the  alcohol  would  long 
since  have  disappeared  both  from  stomach  and  intestine.     After 
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the  lapse  of  a  few  hours  aleohttl  is  not  fouiul  there  to  a  greater 
degree  than  elsewhere  in  the  organism  and  in  the  urine. 

In  order  to  aehicve  this  objeet,  i.e.  to  get  down  to  the  in- 
testine (juickly,  we  made  use  in  this  experiment  of  a  gastro- 
enterostomatizid  man,  with  whom  it  was  easier  to  take  specimens 
immediately  after  a  meal. 

A.O.  mason  and  handy  man,  was  in  the  habit  of  taking  a 
dram  with  his  food  now  and  then  in  order  to  »digcst  it  better*, 
otherwise  he  consumed  scarcely  any  alcohol.  Five  years  before 
he  was  treated  at  the  medical  section  of  Ullevaal  Hospital  for 
ulcus  ventriculi  after  hematemese,  and  was  subsequently  removed 
to  the  surgical  section  where  shortly  afterwards  he  was  operated 
upon.  According  to  information  supplied  from  that  section  (Se- 
nior Physician  Schilling)  there  were  found  at  the  operation  ex- 
tensive fixed  adhesions  between  the  edge  of  the  liver,  gall  blad- 
der, omentnm  and  duodenum.  No  wound  could  be  detected  (in 
spite  of  previous  hematemesis)  nor  any  concrements  in  the  gall 
channels.  Gastro-enterostomi  was  performed  (adidity  70 — 95 
ccms).  He  was  re-examined  about  two  years  later  and  exhibited 
alternating  symptoms  of  dyspepsia  with  moderately  severe  pains 
in  the  epigastrium,  these  being  independent  of  meals.  He  has 
subsequently  been  able  to  work  and  the  dyspeptic  troubles  have 
mostly  disappeared. 

The  Rontgen  photograph  taken  of  him  later  on,  shows  a 
practically  normal  evacuation  of  the  stomach,  possibly  slightly 
rapid.  The  figures  for  acidity  according  to  Ewald  now  show 
HCl  10(16)  A.35.  Five  years  previously  they  were  HCi  32 
A.51. 

In  10  mimites  he  ate  the  same  food  as  at  the  previous  test 
and  was  given  to  drink  half  a  bottle  of  landsol  (thin  lager)  (350 
ccms)  and  50  ccms  of  acjuavit  (Loiten  5  years  old).  As  he 
weighed  70  kilos  and  received  during  the  meal  27.5  ccms  of 
pure  alcohol,  the  latter  makes  about  0.4  cem.  per  kilo  of  bodily 
Ihc  alcoholic  percentage  of  the  meal  was  0  4.  The  urine  passed 
before  the  meal  showed  an  alcoholic  percentage  of  0.002. 
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Time  after 
meal 

Test  of 
gastric- 

intest. 

juice 

Reaction 

HCl 

A. 

Ph 

Alcohol 
in  mgrs 

Alcohol 
in  vol.  °j„ 

5  min. 

6 

acid,  light 
clear 

280 

3.54 

15     " 

6 

amphote, 
gall  colour. 

0  (0) 

0 

6.6 

22 

0.27 

30     « 

22 

acid. 

8(13) 

29 

2.66 

87 

0.85 

45     " 

10 

* 

8  (12.5) 

34 

2.35' 

47.3 

0.60 

1  hour 

28 

< 

13  (22) 

46 

2.27 

34.6 

0.41 

1  hour 

30     * 

21 

light  acid 

0  (0) 

8 

4.84 

14.3 

0.16 

2  hours 

20 

amphote 

— 

— 

6.6 

3.3 

0.05 

2      c    5     . 

13 

alkaline,  light 

0(0) 

6 

6.9 

0.54 

3      « 

44 
(re- 
main- 
der) 

alkaline  in- 
itestinal  juice 

1 

0  (0) 

6 

7.6 

0.08 

(The  stomach  was  empty)  all  intest.  juice  possible  was  secured. 
^  uncertain. 
^  practically  amphote  reaction. 


Urine. 


Time  after 

Quantity  in 

Alcohol 

Alcohol  secreted 

meal 

ccms 

in  mgrs. 

in  grms. 

15  minutes 

9 

0.1 

0.0001 

30         <. 

5 

20.0 

0.0100 

45         « 

5 

7.5 

0.0038 

1 

liour 

5 

1.7 

0.0009 

1 

«     30  mins. 

8.5 

1.7 

0.0014 

o 

hours 

14 

1.6 

0.0022 

3 

<■ 

30 

1.5 

0.0045 

76.5 


0.0229 
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Kvcn  fifteen  minutes  after  tin-  meal  we  succeeded  in 
gettino;  the  tube  below  the  gastro-enterostonii  opening  and  down 
in  the  intestine. 

The  contents  of  the  intestine  seeured  had  a  comparatively 
low  degree  of  alcohol,  only  0.27  %  whilst  that  in  the  contents 
of  the  stomach  10  minutes  before  was  3.54  °/o  and  fifteen 
minutes  later  0.S5  °/o.  That  is  to  say,  in  this  patient  a 
comparatively  small  (juantity  of  alcohol  passed  on  into  the 
intestine,  for  even  though  it  distributes  itself  (|uiekly,  it  is  still 
remarkable  that  the  degree  remains  so  much  higher  in  the 
stomach.  It  would  appear  as  if  the  main  part  of  the  alcohol 
introduced  into  the  stomach  in  the  usual  strengths  consumed 
are  resorbed  through  the  wall  of  the  stomach  and  thence 
carried  direct  into  the  blood  channels.  A  smaller  (juantity 
passes  out  into  the  intesthie  and  is  resorbed  there.  In  this 
man  with  gastroenterostomi  we  should  of  course  expect  to 
find  more  rapid  evacuation  than  normally  if  the  alcohol  usually 
passed  into  the  intestine  just  after  entering  the  stomach. 

We  also  receive  from  this  experiment  a  definite  impression  as 
to  the  rate  at  which  alcohol  is  resorbed.  During  the  meal  the 
percentage  of  alcohol  which  was  originally  (>.4  %  in  the  course 
of  the  5  minutes  which  elapsed  before  the  first  test  was  taken, 
was  reduced  to  3.54  ^  o  in  the  contents  of  the  stomach.  The 
greater  part  of  this  reduction  was  of  course  due  to  the  mixing 
of  the  alcohol  with  gastric  juice.  If  we  reckon  that  no  alcohol 
was  as  yet  resorbed,  this  means  that  during  the  meal  (in  fifteen 
minutes)  there  are  secreted  200  ccms  of  gastric  juice,  saliva  etc. 
We  must  however,  assume  that  a  small  (juantity  of  alcoiiol  has 
already  been  resorbed,  so  that  we  cannot  well  place  the  secre- 
tion of  saliva  and  gastric  juice  during  the  meal  at  less  than 
about  170 — ISO  ccms.  This  also  agrees  closely  with  experiment 
I,  in  which  the  secretion  of  gastric  juice  during  the  meal  was 
found  to  be  190  ccms.  We  would  point  out  that  there  are 
errors  connected  with  this  method  of  calculation,  which  is  only 
to  be  regarded  as  approximate  (('p.  under  ICxperiment  I\ 
After  the  lapse  of  half  an  hour  the  percentage  of  alcohol  in 
the  contents  of  the  stomach  is  only  0.S5.  That  is  to  say,  about 
75  %  of  the  alcohol  has  been  resorbed  in  the  course  of  about 
half   an   hour,   and   in   the  course  of  one  and  a  half  hours  there 
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is  practically  no  alcohol  left  in  the  stomach.  At  this  stage 
there  is  also  only  a  small  (juantity  of  alcohol  in  the  intestine, 
the  degree  then  being  0.16  %  after  one  and  a  half  hours,  and 
after  two  hours  nil,  for  we  consider  the  amount  of  alcohol 
found,  0.05  Vo  (Cp.  Test  I)  to  be  the  normal  quantity  of 
alcohol  in  the  intestine. 

From  this  experiment  it  will  also  be  seen  how  quickly  the 
alcohol  is  resorbed.  It  scarcely  reaches  the  intestine  at  all^ 
because  it  is  resorbed  so  ([uickly  through  the  gastric  mucuous 
membrane.  As  soon  as  the  alcohol  enters  the  stomach  resorption 
begins,  and  if  the  quantity  of  alcohol  is  not  too  large  —  does 
not  exceed  0.5  ccms  per  kilo  of  the  bodily  weight  —  it  is 
practically  resorbed  in  its  entirety  in  the  course  of  about  one 
hour  after  the  meal.  By  far  the  greater  part  about  75  %  — 
is  resorbed  as  early  as  during  the  first  half  hour. 

As  will  appear  from  the  experiment,  we  succeeded  in 
taking  the  first  test  of  the  contents  of  the  intestine  (test  2} 
after  the  lapse  of  only  15  minutes.  The  distance  to  the  teeth 
was  measured  before  the  tiny  « olive »  was  withdrawn.  During 
the  latter  process  a  slight  resistance  was  observed  when  the 
gastro-enterostomi  opening  was  passed.  The  latter  appears  to 
be  situated  56  —  58  cms.  from  the  teeth,  and  olive  was  about  10 
cms.  below  the  opening.  The  Rehfuss  tube  then  remained  in 
the  stomach  after  having  been  drawn  up  through  the  gastro- 
enterostomi  opening,  and  the  next  tests  were  taken  from  the 
stomach  (3.  4  and  5). 

In  these  tests  there  were  also  determined  the  free  and 
bound  H.  CI.,  the  total  acidity  and  the  degree  of  hydrogen 
consumed.  The  circumstance  that  the  figures  found  are  so  low, 
especially  that  for  free  HCl,  is  due  to  a  quantity  of  bile  being 
regurgitated  up  into  the  stomach  thi'ough  the  gastro-enterostomi 
opening,  thus  binding  a  quantity  of  hydrochloric  acid  (gall 
coloured  contents  of  stomach). 

In  the  6th,  7th,  8th  and  9th  tests  the  tube  was  again  down 
in  the  intestine,  from  which  was  drawn  up  alkaline,  slightly 
green  contents  of  the  intestine.  In  these  tests  no  hydrochloric 
acid  could  be  demonstrated  and  the  degree  of  hydrogen-ions 
changed  considerably  and  passes  the  neutral  margin.  10  ccms. 
of  test    9  were  titrated  with  litmus  as  indicator,  and  showed  an 
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alkaliiiitv  of  7.")  tlicrc  bciii^'  used  0.75  c.cins.,  ().  1.  ii.  IK.'l. 
before  the  lii|iii(l  :i<i::iiM  bet-aiiie  acid  (red),  .\fter  titration  with 
phenolphtalein  as  iiidicati»r.  it  sliowed  as  stated  •!.  I'm 
should  aeeordino-  to  that  lie  between  the  extremes  for  litimis 
(which  is  6.5  according  to  Miehaelis,  7.0  according  to  Christiansen) 
and  the  extreme  for  phenolphtalein,  whicii  is  situated  at  I*i[  = 
8.2    Bv  the  colorimetric    method  there    was    found   a  Pn     =   7.t). 

In  the  last  test  there  was  included  as  much  of  the 
contents  of  the  intestine  as  could  be  got  up,  slow  suction  being 
made  all  the  time  that  the  tube  was  being  withdrawn.  ^^'e 
therebv  obtained  44  c.cnis.  of  contents  of  intestine.  The 
stomach    then    appeared    (after  3  hours)  to  be  completely  empty. 

In  test  No.  7  the  tiny  olive  in  the  Rehfuss  tube  proved 
to  be  lOG  cms.  from  the  teeth,  and  in  test  No.  8  the  distance 
was  118  cms.  This  test  of  the  contents  of  the  stomach  can 
thus  have  been  taken  60  ems.  below  the  gastro-enterostomi 
opening.  Since,  according  to  Senior  Physician  Schilling's  report, 
the  latter  lies  about  90  cms.  from  pylorus,  the  tube  may  have 
been  1  \'2  m.  down  in  jejunum  (reckoning  from  pylorus).  Thus 
after  2  hours  there  is  only  a  minimum  amount  of  alcohol,  viz. 
0.0054  ^0  in  the  contents  of  the  intestine,  thus  far  down  in 
the  latter.     At  the  same  time  there  was  0.0015  "  o  in  the  urine. 

As  mentioned  above,  it  was  found  that  the  alcohol  in  this 
experiment  descends  into  the  intestine  in  small  (piantities  only. 
Even  just  after  consuming  Vs  bottle  of  landsol  and  50  c.cms.  of 
aquavit  (about  3  drams),  which  gives  a  degree  of  alcohol  in  the 
stomach  =  3.54  %,  we  find  only  small  (|uantities  of  alcohol  in 
the  intestine  (0.27  ^o). 

The  total  secretion  of  alcohol  in  the  urine  in  this  experi- 
ment amounted  to  0.022!)  grm.,  i.  e.  about  0.1  "/o  of  the 
(piantity  of  alcohol  consumed  is  .secreted  through  the  kidneys. 
The  diuresis  is  comparatively  small,  only  76.5  c.cms.  in  3  hours. 
This  is  due  to  the  circumstance  that  the  patient  perspired  a 
great  deal  during  the  experiment,  which  was  jK'rformed  on  a 
hot  summer  day. 

Even  though  we  cannot  draw  any  general  conclusions  from 
these  few  experiments  as  to  the  degree  of  alcohol  in  the 
intestine,  it  would  nevertheless  appear  that  the  degree  of  alcohol 
is    considerably    lower    than    in    the    stomach,    and    that  alcohol 
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descends  to  the  intestine  in  small  ijuantities  only,  it  being 
resorbed  so  quickly  through  the  walls  of  the  stomach. 

^^'ith  the  somewhat  small  doses  of  alcohol  used  here,  it 
appears  that  so  small  quantities  of  alcohol  reach  the  intestine 
—  in  the  present  case  to  a  degree  of  only  0.27  %  —  that  the 
alcohol  in  the  intestine  can  scarcely  have  any  directly  injurious 
effects  upon  intestinal  digestion. 

According  to  Chittenden  and  others,  a  degree  of  alcohol  of 
10  %  is  necessary  for  any  disturbing  effects  upon  the  digestive 
capacity  of  the  intestinal  juice,  and  such  a  high  degree  of 
alcohol  will  not  be  found  in  the  intestine,  even  with  rather 
large  doses  of  alcohol.  We  shall  scarcely  see  any  directly 
injurious  effect  upon  the  intestinal  juice  or  mucous  membrane, 
even  in  the  case  of  concentrated  doses  of  alcohoL  It  is  thus 
primarily  the  mucous  membrane  of  the  stomach  and  the  gastric 
juice  which  are  affected  by  use  of  concentrated  doses  of 
alcohol. 


III.    The  Iniluence  of  Alcohol  upon  the  Proteolytic 
Effects  of  the  Natural  Contents  of  the  Stomach 

Of  a  number  of  investigations  to  be  found  in  medical 
literature  regarding  the  effects  of  alcohol  upon  artificial  digestion 
in  vitro,  I  will  first  mention  those  of  W.  Buchner  (19).  He 
carried  out  a  series  of  investigations  at  Leube's  clinic  in 
Erlangen  on  the  effects  of  alcohol  upon  digestion.  By  adding 
alcohol  to  various  preparations  of  pepsin  he  found  that  pepsin 
digestion  completely  ceases  with  a  concentration  of  alcohol  = 
20  %.  AVith  a  concentration  of  alcohol  of  10  Vo  in  the 
digestive  liquid  the  proteolysis  begins  to  be  inferior. 

In  America,  at  the  physiological  laboratory  of  Yale 
University,  there  have  also  been  carried  out  a  number  of 
thorough  experiments  upon  the  effect  of  alcohol  on  preparations 
of  pepsin  and  trypsin.  These  were  carried  out  by  Chittenden 
and  Mendel  (27). 

In  these  experiments  there  was  used  the  preparation  of 
pepsin    called    « Scale ».      The    experiments    were    conducted    as 
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follows.  Tlie  globulin  is  separated  from  the  white  of  eg<,^  by 
means  of  HCl.  After  neutralizing  the  whole  mass  is  dried. 
In  a  container  of  about  200  c.cms.  capacity,  0.4  %  HCl  and 
pepsin  are  added  to  the  white  of  egg  (10  to  20  c.cms.)  to  100 
c.cms.  We  shall  here  report  two  of  the  experiments.  The 
result  of  the  proteolysis  at  various  concentrations  of  alcohol  is 
given  in  ^'  o  of  the  amount  of  white  of  egg  which  is  dissolved 
without  the  addition  of  alcohol. 

Experiment  1. 
With     0  "'o  alcohol    —      100     relative  pepsin  digestion    (6    hrs.) 

»  (l         »  »  !.(4:  »  »  »  '> 

»12»»  76»  »  »  » 

»     IS    «         »  (30.6      »      .       »  »  » 

Experiment  5. 

With  0  °  0  alcohol  —  100     relative  pepsin  digestion  (2  \'2  hrs.) 
»     1     »         »              100.7        »             »             »  » 

>     3     »         »  96.8       »  »  »  » 

»     5    »         >  95.3       »  »  t  » 

On  the  addition  of  1  to  2  *'/o  of  alcohol  we  find  a  slight 
increase  in  peptic  power,  whilst  on  larger  additions  (.5  %)  there 
is  a  slight  decrease  in  the  peptic  power.  The  authors  embody 
their  results  in  the  following  statement:  —  « First  it  is  plainly 
manifest  that  in  the  presence  of  small  amounts  of  alcohol  (1  — 
2  %)  gastric  digestion  may  proceed  as  well  or  even  better 
than  under  normal  circumstances.  In  fact,  many  of  our 
expenments  show  a  slight  increase  in  digestional  power,  when 
the  mixture  contains  1  or  2  per  cent,  of  absolute  alcohol.* 
Further.  «At  the  5 — 10  Vo  limit,  however,  there  is  a  marked 
decrease  of  peptic  digestion  and  at  the  15 — 18  %  limit  the 
peptic  value  is  reduced  by  V4 — Va.» 

The  investigations  mainly  deal  with  various  kinds  of 
alcohol.  Regarding  whisky  the  authors  say  in  conclusion, 
cWe  may  thus  conclude,  with  Roberts,  that  taking  into  account 
the  quantity  of  whisky  conunonly  used  dietically  with  meals, 
the  amount  so  consumed  is  not  sufficient  to  appreciably  retard 
the  speed  of  gastric  digestion.  > 
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Cognac  (brandy)  in  small  doses,  1 — 2  %,  has  also  no 
injurious  effects,  but  the  reverse  is  the  case  when  we  reach 
over  5  %. 

Bum  likewise. 

Chittenden  and  Mendel  are  fully  aware  of  the  defects  of 
investigations  which  they  carried  out,  these  investigations 
comprising  only  the  purely  chemical  processes  in  digestion, 
proteolysis  and  amylolysis,  without  regard  to  the  other  work  of 
digestion,  in  secretion  peristalcis  and  resorption.  In  fact  they 
sav  in  conclusion,  «Finally  it  is  to  be  plainly  understood  that 
these  conclusions  apply  solely  to  the  influence  of  the  various 
liquors  studied  upon  the  purely  chemical  processes  of  digestion 
i.  e.  upon  amylosis  and  proteolysis.  The  results  recorded  do  not 
afford  data  for  drawing  any  broad  or  general  conclusions  regarding 
the  influence  of  alcoholic  drinks  upon  digestion  and  alimentation 
since  they  throw  no  light  upon  possible  mortifications  of  secretion 
or  peristalcis  —  but  before  we  can  answer  the  (juestion,  How 
do  alcoholic  fluids  affect  digestion  ?  we  must  ascertain  the 
influence  of  these  fluids  upon  the  secretion  of  digestive  juices 
and  upon  the  absorbtion  of  the  products  of  digestion,  as  well 
as  upon  peristalcis,  and  not  until  these  points  have  been 
thoroughly  studied  shall  we  be  able  to  understand  fully  the 
actions  of  these  beverages  upon  the  whole  process  of  digestion*. 


Amongst  other  authors  who  have  carried  out  investigations 
upon  the  influence  of  alcohol  upon  pepsin  proteolysis  in  vitro  I 
may  mention  Bikfalvis  (10)  who  finds  that  small  quantities  of 
alcohol  have  no  effect  upon  proteolysis  in  vitro,  whilst  larger 
quantities  disturb  it.  Kast  (85)  in  his  experiments  arrived  at 
practically  the  same  result  as  Buchner,  viz.  that  a  10  % 
concentration  is  the  limit  for  a  noticeable  derogatory  effect 
upon  digestion.  JVerther  (IT  5)  carried  out  a  number  of 
experiments,  in  which  inter  alia  he  investigated  the  various 
pepsin  wines  (Blell,  Burth,  Meisel  and  Schernig)  and  found 
these  only  interfere  with  pepsin  digestion. 

Wegele  (173)  is  of  the  opinion  that  alcohol  hinders 
digestion.  He  refers  to  W farther  and  Huyonneng  (175  and  81). 
JIugdan  (117)  merely  criticizes  the  results  arrived  at  by 
Buchner. 
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1  also  have  carried  out  a  immber  of  experiments  with 
artificially  produced  preparations  of  [)epsin  and  pancreas,  to 
^vhich  increasing  doses  of  alcohol  were  added,  in  the  same 
manner  as  Chittenden  and  Menden  and  also   Buchner. 

Amongst  the  preparations  of  pepsin  used  in  these  experi- 
ments were  Scale  pepsin,  Langchek  pepsin,  With  pepsin  and 
the  officinal  preparation.  I  have  also  used  pepsin  ivine  (vinum 
pejisini  off.)  which  shows  inferior  digestive  powers  to  a  2  % 
solution  of  pepsin  alone.  Pepsin  wine  has  only  one  half  peptic 
strength.  This  is  due  to  the  circumstance  that  vinum  pepsini 
contains  too  much  alcohol  (sherry)  viz.  13.0  %.  In  so  strong 
concentration  of  alcohol  the  effects  of  pepsin  are  injured. 

I  have  conducted  a  number  of  investigations  by  adding 
alcohol  to  the  contents  of  the  stomach.  These  were  so  carried 
out  that  to  a  definite  quantitv  of  the  contents  of  the  stomach 
from  various  persons  there  were  added  increasing  quantities  of 
alcohol.  The  experiments  were  carried  out  in  accordance  with 
the  method  described  on  page  !•.  Of  these  experiments  only  a 
few  will  be  described  here  for  the  further  illumination  of  the 
effects  of  the  concentration  of  alcohol. 

Experiment  6. 

Experiment  with  the  contents  of  the  stomach  of  a  man,  43 
years,  of  age,  healthy,  210  c.cms.  secured.  After  Ewald's  test- 
breakfast  the  contents  of  the  stomach  showed  HCl  20  (24), 
A. 39.  Ph  =  1.9  After  Bourget's  meal  the  stomach  showed 
normal  evacuation  conditions. 

M  =  gastric  contents  in  c.cms. 

Egg  =  cubes  of  white  of  egg,  the  contents  of  white  of 
egg  given  in  mgrms. 

Ale.  =  Alcohol  96.20  ^o  in  ccms. 

K  1=  Kjeldahl  determination  of  remainder  of  white  of  egg 
in  mgrms. 


Haneborg  —  4. 
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M 

Egg 

Ccms. 
Water. 

Ale. 

Ale. 
in  Vo 

\\>ight 
in  grs. 

K. 

1.     20 

7.43 

5 

0 

0 

0 

0 

o_       „ 

» 

4 

1 

3.85 

0 

0 

'6.       » 

» 

3 

2 

7.70 

0 

0 

4.       » 

» 

2 

3 

11.55 

0.015 

1.873 

5.       » 

» 

1 

4 

15.40 

0.054 

8.320 

6.       » 

» 

0 

5 

19.25 

0.063 

9.635 

5  hours  period  of  digestion  in  the  thermostat  with 
moveable  disc,  at  38*^  C. 

The  circumstance  that  the  figures  for  the  determination  of 
white  of  egg  according  to  Kjeldahl  are  larger  here  than  in  the 
original  cube  is  due  to  it  being  imbibed  with  gastric  juice  and 
in  consequence  containing  more  albumen. 


Experiment  7. 
Contents    of    stomach  of  woman   25  years  of  age,  healthy, 
10.  A.31.  Ph  =  2.27. 


HCl. 


M. 

Egg 

Ccms. 
AVater 

Ale. 

Ale. 
in  «/o 

Weight 
in  grs. 

K. 

1. 

10 

0.065 

20 

0 

0 

0.024 

2. 

» 

» 

19 

1 

3.2 

0.019 

3. 

» 

» 

18 

2 

6.4 

0.010 

4. 

» 

» 

17 

3 

9.6 

0.012 

5. 

» 

» 

15 

5 

16 

0.029 

6. 

» 

» 

10 

10 

32 

0.065 

It  will  be  seen  from  these  experiments  that  a  concentration 
of  alcohol  of  below  10  %  does  not  disturb  the  proteolytic 
capacity  of  gastric  juice. 


Experiment  8. 

Contents  of  stomach  of  man,  36  years  of  age,  suffering 
from  achylia  gastrica.  180  ccms.  of  contents  of  stomach 
obtained,  showing  HCl  0(2).     A. 7.     Ph  =  3.5. 
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M. 

^^^%'- 

Water 

Ak. 

Ale. 
in  «/o 

Wei^^lit 
in  ^rnis. 

1. 

10 

0.085 

20 

0 

0 

0.073 

2. 

> 

19 

1 

3.2 

0.073 

3. 

» 

IS 

•") 

6.4 

0.073 

4. 

» 

l(i 

4 

12.8 

0.083 

5. 

» 

15 

5 

1() 

0.084 

6. 

» 

— 

20  beer 

1.3 

0.073 

Til  tliermostat  for  36  hours. 


Experiment  9. 
Contents    of    stomach    of  man  40  years  old,  who  had  drunk 
a  good  deal  of  alcohol.     Ewald:     HC'l  30.     A.41. 

Ale.  in  ^0     Pej).  cap. 


1.  10  solution  of  egg  +  6  water  0 

2.  »  >  »      .>     +  5      »       +1  water  0 

3.  »  »  »»4-5»4-l  cognac  3 

4.  »  »  »     »     -|-  5      »      +   1  ^Ic.  6 

5.  »  »  »      »     +  5       »       +  1  claret  V's 


0  «/o 

45  » 

47  » 

51  » 

19  r> 


Experiment  10. 
Contents  of  stomach  of  woiiuui  40  years  old.    HCl  36,    A.36 

Ale.   in  "/o     Pfp.  cap. 

1.  10  solution  of  egg  +  4  water  +  1  water      0  0  % 

2.  »  »  »      »     +  4  M        +  1       >  0  65    » 

3.  >  »  »      »     +  4  M        +1  cognac    3.3  70    » 

In    thermostat    1    hour.      After    remaining   in    thermostat  for 
16  hours  the  peptic  capacity  found  to  be  =:  93  %. 

Experiment  11. 
Man,    20    years    of    age,    normal    digestion.      Contents    of 
stomach  showed  HCl  35.     A. 6 5. 
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Ale.  n^^)     Pep.   Cap. 

1.  10  solution  of  egg -f  5  water  +  5  water  0  0  Vo 

2.  »  »  »     »    +  5  M       +  5      »  0  75    » 
8.     »          »          »      »    -}-  5    »         +5  ale.             25  0    » 

4.  »  »  »  »  -}-  5  »         -f  5  aquav.  12.5  64  » 

5.  »  »  »  »  +  5  »  +  4  Ale.  -f  1  water  20  0  » 

6.  »  »  »  »  4"  5  »  +  3    »  +  "-      »  15  35  » 

7.  »  »  »  »  +  5  »  +2     »  +  3      »  10  68  » 

8.  »  »  »  »  +  5  »  +  1     »  +  4      »       5  72  » 

9.  »  »  »  »  -|-  5  »  +  0.5 »  T  4.5  »        2.5  75  » 
10.  »  »  »  »  +5  »  +  0.25  +4.75         1.25  78  » 

From  these  experiments  it  appears  that  the  pepsin  in  the 
gastric  juice  cannot  bear  a  higher  concentration  of  alcohol  than 
10  %,  at  which  limit  a  reduced  proteolytic  capacity  makes 
itself  evident. 

At  the  20  %  limit  all  peptic  power  appears  to  have 
disappeared.  This,  as  will  be  seen,  is  in  accordance  ^nth  the 
investigations  of  Chittenden,  Buchner  and  others.  This  effect 
depends  upon  the  precipitative  jjowers  of  alcohol  upon  the 
albumen  in  the  pepsin. 


IV.  The  Relation  of  Alcohol  to  the  Secretion  in 
the  Stomach  and  the  Composition  of  the  Contents 
of  the  Stomach  with  Direct  Effects  in  the  Stomach. 

The  -following  experiments  were  carried  out  in  order  to 
investigate  the  effect  of  alcohol  upon  the  conditions  of  secretion 
in  the  stomach  with  ordinary  test  breakfasts  and  specially  rich 
(fat)  meals. 

There  is  a  wide-spread  notion  to  the  effect  that  alcohol 
has  a  stimulating  effect  upon  the  work  of  digestion.  In  order 
to  study  the  effects  of  a  dram  upon  digestion  we  could  not 
very  weU  restrict  ourselves  to  the  ordinary  test  breakfast  with 
thin  tea,  water  and  wheaten  bread,  at  it  is  not  customary  to 
take  a  dram  with  such  light  fare,  which  needs  no  extra  stimulant 


*)   In    the    last    experiments    the    percentage    of    alcohol  is  given  too 
high,    as    we    estimated    with    100    %  alcohol   instead  of  96.20  %. 
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to  briiii]^  about  (li<:;<'stion.  W  <•  had.  thcroforo,  to  [)rociuo  fat  in 
such  hxr^c  (|iiantitics  that  it  ai'tually  liad  a  nauseating  effect 
and  tluis  sec  whether  digestion  proceeded  better  with  than 
without  a  dram.  A  few  experiments  Avould  not  suffice.  A 
whole  series  would  l)e  necessary  in  order  to  elucidate  the 
(|uestion  from  as  many  sides  as  possible. 

The  following  52  experiments  must,  therefore,  be  regarded 
merely  as  a  slight  contribution  towards  the  elucidation  of  the 
question.  The  experiments  were  made  with  various  persons, 
sick  and  healthy,  mainly  convalescents  in  the  medical  section  at 
Ullevaal  and  in  the  medical  policlinic  at  the  Riks  Hospital, 
About  one  half  were  given  test  breakfasts  with  fat,  whilst  the 
other  half  had  ordinary  breakfasts. 

The  experiments  w4th  fat'  were  carried  out  as  follow^s:  — 
1st  day.     Test  meal  I.     30     grms.     wheaten     bread,     75    grms. 

fresh    dairy    butter   and  250  c.cms.  thin  tea. 
2nd  day  Test  meal  II.     30  grms.  wheaten  bread,  75  grms.  fresh 
dair\'    butter,    235    c.cms.    thin    tea  and  15  c.cms.    aquavit 
(Paulsen's    10  years  old). 

Sufficient  butter  was  employed  to  have  a  nauseating  effect. 
It  also  appeared  that  the  quantity  of  butter  was  so  nauseating 
that  some  of  the  patients  could  not  eat,  and  therefore  the  amount 
had  to  be  reduced  (see  further  experiments).  As  salt  in  the 
butter  counteracts  nausea,  only  unsalted  butter  was  used. 

Alcohol  was  given  to  the  patient  without  telling  him  what 
it  was.  It  was  served  in  a  medicine  glass  in  the  middle  of 
the  meal.  The  female  patients  thought  it  had  almost  a  «nasty> 
taste,  whilst  the  men  thought  if  tasted   «like  a  dram». 

l\\   these    experiments    the    amount   of   alcohol    in  the  whole 
meal   was    2.15  %.      The  ordinary  breakfasts  were  composed  as 
follows:  — 
1st  day.      Test  I.     250      c.cms.      warm      water     and     40     grms 

wheaten  bread. 
2nd  day.    Test  II.    235     c.cms.      warm      water     and     40     grms. 
wheaten  bread  15  c.cms.  a<juavit. 

The  persons  experimented  upon  were  divided  into  various 
groups :  — 

1st  group  comprised  norniat  persons  having  no  digestive 
troubles.      Of    these    there    were    16    in    all.      8  were  given  the 
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«rich»  meal,  whilst  the  other  8  were  given  the  ordinary  test 
breakfast  with  and  without  spirits  (dram) 

The  2nd  group  comprised  patients  witli  ulcus  ventriculi. 
There  were  5'  of  these,  2  of  whom  received  the  «rich»  meals 
and  3  the  ordinary  meal  without  fat. 

The  3rd  group  comprises  patients  with  cancer  ventriculi, 
all  5  of  which  received  the  «rich»   meals. 

The  4th  group  comprised  patients  with  dyspepsia.  There 
were  12  of  these,  7  of  w'honi  received  the  «rieh»  meal  and  5 
the  ordinary  meal. 

The  5th  group  comprises  patients  with  achifUa  grastrica 
and  gastritis  anacida.  Of  the  7  persons  in  this  group,  3 
received  the   «rich»   meal  and  4  the  ordinary  meal. 

1.     Test  meals  with  and  without  alcohol. 
(a)  (<Rich»  meals.) 

Experiment  12. 
The  subject  of  the  experiment  was  a  man,  45  years  of  age, 
who    had    been    in    the    habit  of    drinking  alcohol  regularly,  but 
not  to  excess. 

I.  Test  meal.  He  took  15  minutes  to  get  all  the  food 
down  as  the  butter  had  a  somewhat  nauseating  effect.  It  was 
recovered  after  30  minutes  (45  minutes  after  he  began  to  eat). 
175  c.cms.  light,  yellow  somewhat  fatty  liquid  mixed  \n\h  a 
little  slime.     HCl  21.     A.32.     Pep.  66  %. 

II.  Test  meal.  (Xext  day)  with  alcohol.  He  again  took  15 
minutes  to  eat,  but  stated  that  «it  went  down  better*  that  time. 
After  30  minutes  (45  minutes  respectively,  recovered  240  c.cms. 
of  similar  appearance  as  that  described  above.  HCl  30.  A  52. 
Pep.  70  o/o. 

Test  meal  Xo.  II  with  alcohol  must  be  seen  to  show  a 
slightly  better  result  than  test  meal  I  without  alcohol.  For  in 
the  first  instance  there  is  a  higher  degree  of  acidity  which 
appears  to  indicate  an  increased  secretion  of  gastric  juice. 

Experiment  13. 

Man,   43   years  of  age,  somewhat  neurotic.     Had  not  drunk 
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alcohol  previously.  An  l\]\vald  test  l)reakfast  some  days 
beforehand  gave  HCl  25.     A. 65.     Removed  after   1    liDiir. 

Test  Meal  I.  He  took  10  minutes  over  the  meal.  Only 
50  grms  of  butter,  250  corns,  of  tea  and  35  grms  of  wheaten 
bread,  155  c.cms.  removed,  fairly  well  digested,  light  in  colour, 
after  filtration,  fairly  clear  li(iuid.  IK"1  27.  A  50.  Slime  — . 
Pep.  75  7o. 

Test  3Lal  II.  As  above.  Removed  125  c.cms.  not  quite 
as  clear  liquid  as  above.  HCl.  41.  A. 61.  Slime  —  Pep.  <S5  % 
Somewhat  less,  in  the  stomach  but  greater  peptic  capacity  and 
higher  figure  for  acidity 

Experiment  14. 
AVoman,  27  years  old.     Healthy,  but  slighty  anaemic. 
Test  Mfcd  I.     Removed  120  c.cms.  HCl.  20.  A  45. 
Test  Meal  II.  »  150       »       HCl     28.  A.48. 

Increase  in  acidity  and  contents  of  stomach  in  test  H.  This 
may  possibly  be  interpreted  as  increased  secretion. 

Experiment  15. 
Man,    40   years  of  age,  healthy.     Had  regularly  consumed  a 
little  alcohol.     Does    not    like    acjuaN-it,    which  he  rarely  or  never 
drinks.      The    only    liijuor    he    drinks    is    gin.     Otherwise  drinks 
bok  ol  (Norwegian  porter)  and  wine. 
Test  Meal  I.      (50   grms.    of   butter)   Removed   200  c.cms.  HCl. 

20.     A.46. 
Test  Meal  II.    (50   grms.  of  butter)  200  c.cms.  HCl.  20.     A.46. 

Experiment  16. 

Woman,  26  years.     Healthy. 
Test    Mral    I.      Eaten    in     7     minutes.      The    breakfast    tasted 
<  fairly     good».       Removed     SO     c.cms.      Contents    of    stomach 
slightly  brown  in  colour.     HCl.  28.     A. 52.     Pep.  65.  °/o. 

Test  Meal  II.  This  time  took  S  minutes.  Less  nausea 
after  she  had  taken  alcohol.  Removed  75  c.cms.  HCl.  26. 
A.46.     Pep.  62  »  o. 

As  a  rule  she  does  not  drink  alcohol  and  specially  dislikes 
spirits.  She  stated  that  she  had  a  feeling  that  during  Test 
Meal    H    she    had    less    nausea.      The    peptic  capacity  is  stated 
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somewhat  too  low  in    both    tests   as  they  remained  for  too  short 
a  time  in  the  thermostat. 

Experiment  17. 
Man,  25  years,  healthy. 
Test  Meal  I.      Removed  125  ccms.     HCl.  30.     A.52.     Slime  — 

Pepsin.   62  Vo. 
Test  Meal  11.    Removed   85    ccms.    HCl.    54.      A.74.     Slime  — 
Pepsin  70  "/o. 

The  experiment  was  repeated  with  same  result.  There  is 
an  increase  in  figure  for  acidity  in  test  meal  II,  indicating  an 
increased  gastric  secretion.  Stated  that  he  ate  second  meal 
with  more  appetite  and  felt  less  nausea. 

Experiment  18. 

Man  48  years.     Healthy. 
Test  Meal  I.      He  ate  the   «fat»  but  with  difficulty  on  account 
of  nausea.     Removed  210  ccms.  HCl.  22  A  43.  Pep.  62  %. 
Test  Meal  II.    Removed  250  ccms.  HCl  32.  A.54.   Pepsin  78  % 

This  experiment  was  repeated  by  one  of  the  physicians  of 
the  section,  who  found  HCl.  23,  A.45  in  test  I  and  HCl.  33 
and  A. 55,  in  test  II,  and  same  peptic  capacity.  As  will  be 
seen  the  results  of  the  two  experiments  agree  in  all  respects. 
The  alcohol  appears  to  have  increased  the  secretion,  for  the 
increase  can  scarcely  be  said  to  be  an  accident,  since  the  same 
figures  were  found  in  the  check  experiment. 

Experiment  19. 
Man,  53    years    old,  placed  in  hospital  for  gall  stone,  but  at  the 
time     in    question     no     symptoms    of  that    complaint    and 
otherwise  quite  healthy. 
Test  Meal  I      Removed  75  ccms.  HCl.    26,  A.54.     Pep  82  7o 
Test  Meal  II    Removed  150  ccms.  HCl.  47.    A. 66.    Pep.  92  % 
In    test    II     the     contents    of    the    stomach    removed    were 
double  as  large  and  amount  of  acidity  almost  double. 

Experiment  20. 
(b)  Ordinary  test  breakfast  without  fat. 
Woman,  33  years  of  age.     Xever  drinks  alcohol. 
Test  Brealcfast  I     Removed  245  ccms.  HCl  15.     A. 35. 
Test  Brealcfast  II    Removed  280  ccms.  HCl  27.     A.46. 
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Sooie  increase  in  amount  of  contents  of  stomach  (from  2-15 
to  280  ccms).  It  is  noteworthy  that  the  increase  in  amount  of 
acid  is  about  double,  from  IK'l  I'l  in  test  1.  to  HC"1    '21  in  test  J  I. 

Experiment  21. 

Labourer,  21  years  old,  healthy. 
Test  Bnal-fast  I.     Removed     2.50     ccms     of     which     75     ccms 

precipitate,  HCl.  38,  A. 57. 
Test  Breakfast  11.    Removed  320,  Precipitate  75,  HCl.  40.  A.  GO. 

Before  the  breakfasts  there  were  removed  on  the  two  days 
in  question  50  ccms  (HCl.  24,  A. 43)  and  40  ccms  (HCl.  17 
A.33). 

In  test  n  the  amount  removed  measured  from  250  ccms- 
to  320  ccms.     Quantity  of  acid  also  increased. 

Experiment  22. 

Man,  27  years  old.     Formerly  had  dyspepsia,  now  well. 

Test  Breakfast  I.     (Before    breakfast    removed    25   ccms.     HCL 

30.    A.45).      Removed    175    ccms.    HCl.    47. 

A.77. 
Test  Breakfast  11.  (Before    breakfast    removed    35    ccms.    HCl. 

20.     A.32).     Removed    200    ccms.    HCl.    50. 

A.70. 
An  increase  in  contents  of  stomach  in  test  II. 

Experiment  23. 

Man,   30    years    old.      Formerly  had  dyspepsia.     Xow  welL 
'Test  Breakfast  I.     Removed  215  ccms.  HCl.  25  A.43. 
Test  Brmifast  II.  Removed  250  ccms.  HCl.  42  A.62. 

By  giving  aquavit  at  the  test  breakfast  we  have  in  this 
experiment  a  considerable  increase  both  in  contents  of  stomach 
and    figures    for    acid,    a  rise  respectively  of  20  %  and  70  ^  o. 

Experiment  24. 

Man,  60  years  old,  healthy. 
Test  Breakfast  I.     Removed  100  ccms.  HCl.  42.     A    72 
Test  Breakfast  IL         »  260      »  »       50.     A.  76 

In  Test  II  the  contents  of  stomach  are  double,  the  quantity 
being    260    ccms,    whilst    in  the  first  test  it  was  only  100  ccms-. 

The  figures  for  acid  also  increase. 
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Experiment  25. 

Woman  22  years.  Parturition  tliree  weeks  before  (still-born 
child).     Healthy. 

Test  Breal-fast  I.     Removed  ISO  ccms.  HCl.  2.5  A.67 
Test  Breal-fast  11.  235      »       HCl.  31  A.50 

Increased  gastric  secretion. 

Experiment  26. 

Man,  39  years  old,  slightly  neurotic  but  otherwise  healthy. 
Had  drunk  a  little  alcohol. 

Test  Breal-fast  I.     Removed   150  ccms.  HCl.  49.  A.70 
Test  Brealfast  II.  175      »       HCl.  67.  A.86. 

There  is  an  increase  in  contents  of  stomach,  and  also 
particularly  in  quantity  of  acid  in  Test  II. 

Experiment  27. 

Woman  62  years  old,  healthy. 
Test  Brealfast  I.     Removed  110  ccms.  HCl.  37.  A.62. 
Test  Breakfast  11.  190  HCl.  37.  A. 59. 

A  considerable  increase  in  contents  of  stomach  in  Test  II. 
almost  double.  The  figures  for  acid  are  the  same  in  the  two 
tests. 

The  following  table  gives  a  summary  of  the  results 

of  the  experiments  recorded  above. 

Test  Meals  without  fat. 


w 

ithout  ak 

■ohol. 

With 

alcohol. 

speriment 

Eec.  in 

HCl. 

A. 

Kec.  in 

HCl. 

A. 

No. 

ccms. 

ccms. 

1. 

245 

15 

35 

280 

27 

46 

2. 

250 

38 

57 

320 

40 

60 

3. 

175 

47 

77 

200 

50 

70 

4. 

215 

25 

43 

250 

42 

62 

5. 

100 

42 

72 

260 

50 

76 

6. 

180 

25 

67 

235 

31 

50 

7. 

150 

49 

70 

175 

67 

86 

8. 

110 

37 

62 

190 

37 

59 
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Test  Meals  with  Fat. 


Without  aliuliol. 
ExjH'riiiient     Ker.  in       HV\.  A. 

no.  ccms. 

1.  175  21  32 


2. 

155 

27 

50 

3. 

120 

20 

45 

4. 

200 

20 

46 

5. 

80 

28 

52 

6. 

125 

30 

52 

7. 

210 

oo 

43 

8. 

75 

26 

54 

With 

alcohol. 

Hec.  in 

HCl. 

A. 

ccms. 

2^0 

30 

52 

125 

41 

61 

150 

28 

48 

200 

20 

46 

75 

26 

64 

85 

54 

74 

250 

82 

54 

150 

47 

66 

In  using  these  results  for  the  estimation  of  the  effects  of 
alcoliol  upon  the  secretion  of  gastric  juice,  and  its  composition, 
it  should  first  be  observ^ed  that  the  contents  of  the  stomach  re- 
covered of  course  do  not  give  any  absolute  measure  of  the 
(juantity  of  the  secretion  itself.  Even  if  we  assume  that  all  the 
contents  was  recovered,  there  may  of  course,  even  after  so  short 
a  period  as  half  and  hour,  have  passed  small  or  even  consider- 
able quantities  through  pylorus.  It  is  not  impossible  that  this 
to  a  considerable  extent  may  liave  taken  place  in  the  experiments 
with  alcohol  with  a  possible  reflex  released  by  reason  of  its 
irritative  effect  upon  the  mucuous  membrane.  Therefore  the 
(juantity  of  the  contents  of  the  stomach  does  not  give  a  correct 
expression  for  increased  or  decreased  secretion. 

The  results  concerning  the  free  HCl  and  the  total  acidity 
must  be  regarded  as  of  greater  absolute  importance.  Yet  as 
concerns  these  results,  just  as  in  the  case  of  the  (luantity  of 
secretion,  it  must  be  admitted  that  even  with  the  same  indivi- 
dual, and  under  strictly  uniform  experimental  conditions,  varia- 
tions may  take  place  from  day  to  day.  However  the  two  ex- 
periments Nos.  17  and  18  where  repeated  determinations  wore 
made,  show  striking  agreement.  The  general  experience  with 
test  meals  also  indicates  that  the  quantity  of  HCl  and  the  total 
acidity  in  unchanging  conditions  of  experiment  are  remarkably 
constant. 

As  a  check,  a  number  of  experiments  were  made  in  order 
to  ascertain  whether  the  quantity  of  the  contents  of  the  stomach 


and  the  figures  for  acidity  varied  appreciably  from  one  day  to 
another.  I  have  gone  through  in  all  eighty  test  breakfasts,  the 
majority  of  which  were  taken  two  days  in  succession.  Some 
were  taken  Avitli  a  few  days  interval  and  others  again  at  inter- 
vals of  a  few  weeks.  We  give  here  the  results  of  twenty  test 
breakfasts  with  twenty  different  patients,  when  the  contents  of 
the  stomach  were  removed  with  two  davs  interval. 


No. 

Sex. 

Age 

Removed  in 
ccms. 

HCl. 

A. 

1     2 

day   days 

1 

day 

2 

davs 

1     2 

day   days 

1 

Man 

54 

150 

140 

0 

0 

18 

16 

2 

» 

41 

130 

135 

0 

0 

24 

25 

3 

» 

25 

125 

120 

30 

30 

74 

72 

4 

> 

48 

210 

220 

32 

33 

54 

52 

5 

» 

32 

110 

110 

6 

5 

31 

28 

6 

» 

53 

145 

150 

36 

38 

73 

75 

7 

» 

57 

55 

75 

38 

35 

64 

64 

8 

Woman 

33 

120 

120 

50 

52 

80 

82 

9 

» 

50 

130 

125 

25 

24 

58 

60 

10 

18 

165 

175 

10 

8 

40 

39 

Of  the  above  patients,  the  first  two  were  cancer  patients, 
the  others  with  more  or  less  serious  symptoms  of  dyspepsia. 
In  these  experiments  exactly  the  same  times  and  same  compo- 
sition for  the  test  breakfasts  were  used. 

In  the  other  thirty  patients  from  Ullevaal  Hospital  there 
were  found  fairly  exactly  the  same  conditions,  in  spite  of  the 
circumstance  that  the  experiments  were  carried  out  at  intervals 
of  days  and  even  weeks.  Only  two  of  these  patients  displayed  any 
marked  deviations  in  the  two  tests.  One  i  n  whom  differences 
were  seen  from  one  day  to  another  was  a  patient  suffering  from 
nerv^ous  dyspepsia,  a  case  of  heterochyli.  The  patient  in  ques- 
tion, a  young  girl,  was  examined  several  days  in  succession, 
but  with  constant  differences  in  the  amounts  of  secretion  and 
acid.     This  case  is  a  ffood  instance  of  how  cautious   one  should 
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be  in  drawing  too  wide  conclusions  from  an  isolated  experiment 
with  these  conditions. 

A  glance  at  the  table  sho\Nnng  the  results  of  the  experiments 
with  fatfrce  test  meals  shows  that  in  all  cases  there  was  found 
to  be  an  increase  in  the  contents  of  the  stomach  under  the  ef- 
fects of  alcohol,  but  that  there  is  no  (juestion  of  any  constant 
effects.  In  some  cases  (3,  4  and  7)  there  were  respectively 
12, G,  16,3  and  1G,()  %,  and  in  experiment  4  there  was  less  than 
1,60  %.  The  same  variations  are  shown  in  the  case  of  the 
quantify  of  acid.  In  one  case  there  was  no  difference  at  all 
between  the  (juantities  of  free  HCl  (Experiment  8)  and  in  two 
cases  (2  tt  3)  the  difference  is  very  small,  whilst  in  experiment 
I  it  is  very  considerable.  The  same  applies  to  the  total  acidity. 
In  three  of  the  eight  experiments,  there  is  even  less  in  the  ex- 
periment without  alcohol  than  in  the  corresponding  ex])eriment 
with  alcohol,  and  in  only  one  case  is  it  considerably  larger  in 
the  alcohol  experiment  than  in  the  experiment  without  alcohol. 

In  the  experiments  with  a  very  rich  (fat)  test  meal,  the 
variations  are  even  greater.  In  three  of  the  eight  experiments 
(2,  5  and  6)  the  contents  removed  from  the  stomach  are  less  in 
the  experiment  with  alcohol  than  in  that  without.  In  one  case 
(5)  they  are  equal,  and  in  the  four  others  are  increased,  but  only 
in  two  cases  (1   and  8)  by  considerable  amounts. 

Quite  similar  conditions  are  here  exhibited  by  the  free  HCl. 
In  one  case  (5)  is  less  in  the  experiment  it  with  alcohol  than  in 
that  without  alcohol,  in  one  case  (4)  it  is  unchanged,  and  in  the 
other  cases  it  is  increased  and  generally  more  than  in  the  experi- 
ments with  the  test  meal  without  fat.  The  total  acidity  in  one 
case  (5)  is  less  in  the  experiment  with  alcohol  than  in  the  corre- 
sponding experiment  without  alcohol,  in  one  case  (4)  it  is  quite 
the  same,  and  in  tiic  others  there  is  an  increase  also  in  this 
respect. 

In  all  these  experiments  it  is  shown  that  the  gastric  juice 
secretion  in  different  individuals  is  affected  in  highly  different 
ways.  Whilst  in  some  it  is  reduced  l)y  the  offerts  of  alcohol, 
in  others  it  is  unaffected,  and  again  with  others  increased.  From 
the  determinations  here  before  us  it  would  apj)ear  that  the  last 
named  effect  is  the  most    frequent,    and    that     in    certain    cases 
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lt may  attain    to    tjuite  considerable  degrees;  but  as  regards  the 
variable  results  the  existing  number  of  experiments  is  too   small 
for  anv  definite  conclusion  to  be  drawn  from  them. 


2.    The  effect  of  alcohol  upon  diseases  of  the 
stomach. 

I  have  not  been  able  to  find  in  medical  literature  that  any 
special  experiments  have  been  made  with  alcohol  in  various  af- 
fections of  the  stomach. 

On  the  other  hand  medical  literature  contains  a  number  of 
statements  regarding  alcohol  as  the  cause  of  various  diseases  of 
the  stomach,  such  as  chronic  gastritis,  idciis  ventricnJi,  and  can- 
cer ventriculi. 

K.  Faher  (43)  states  concerning  chronic  gastritis,  that  it  is 
the  degree  of  alcohol  which  decides  whether  in  chronic  alcoholism 
there  is  chronic  gastritis  or  not.  In  a  later  work  he  states  that 
the  most  frecjuent  cause  of  chronic  gastritis  is  not  intoxication, 
chronic  alcoholism,  or  secondarily  by  infection,  but  that  the  chief 
cause  is  a  bad  condition  of  the  teeth. 

Cramer  (35)  in  his  lectures  on  chronic  gastritis  says  that 
alcohol  is  very  seldom  a  cause  of  that  complaint.  It  is  only 
certain  spirit  drinkers  who  contract  chronic  gastritis.  Fahr  (47) 
arrives  at  another  result,  for  he  considers  that  the  abuse  of 
alcohol  must  be  placed  in  the  front  rank  as  a  cause  of  gastritis. 

Vogelius  (165)  found  amongst  83  chronic  alcoholism  patients, 
that  40  of  them  showed  signs  of  dyspepsia,  the  rest  were  ^^'ith- 
out  gastric  symptoms.  Martens  (103)  carried  out  investigations 
similar  to  those  of  Vogelius  and  found  that  one  half  of  his 
patients  suffering  from  chronic  alcoholism  had  a  reduced  amount 
of  HCl  in  the  stomach.  The  same  was  also  found  by  Hoppe- 
Seyler  (75)  and  Foster.  (50)  The  latter  divides  drunkards  into  two 
categories,  one  with  chronic  gastritis  and  the  other  with  dyspep- 
sia accompanied  by  reduced  secretion.  Eisenhardt  (41)  obtains 
a  similar  result. 

Quensel  (134)  states  that  his  experience  is  that  pathological 
anatomy  does  not  know  of  any  changes  in  the  stomach  which 
have  arisen  as  the  result  of  a  moderate  consumption    of  alcohol. 


Dujanhn-liaumetz  and  Audiyr  (;>!>)  by  experiments  on  swine 
were  unable  to  find  any  mieroseoj)ic  alternation  of  the  miieuous 
membrane  of  the  stomaeh  in  al)iisc  ot"  alcohol.  liraun  (23)  found 
till'  same  in  dogs  and  rabbits,  likewise  Falir  (47).  On  the  other 
hand  Ihrhert  and  Aiihcrf/)i  (67)  found  alterations  both  in  the 
ventricular  epithelium  and  in  the  tissue  with  eontinued  use  of 
alcohol.  A  similar  discovery  was  made  by  Straus  and  Jilocq 
(ir)4)  and  also  Chretien  (29),  whilst  Kahlden  (S4)  was  unable  to 
demonstrate  any  such  alterations  in  the  mucous  membrane  of 
the  stomach. 

Resides  the  (|uestion  of  alcohol  as  a  cause  of  chronic  gastri- 
tis, writers  in  medical  literature  have  occupied  themselves  with 
alcohol  as  an  aetiological  factor  in  ulcii^  ventricuU  and  cancer 
ventricidi.  De  la  Tourette  and  Mathiru  (161)  champion  this 
view,  which  was  long  since  disproved  by  the  investigations  of 
Vogelius,  Marten  and  others.  Mc  Connell  (117)  and  Oiven  (125) 
have  also  proved  by  statistics  that  there  is  no  connection  be- 
tween the  abuse  of  alcohol  and  the  said  disease  of  the  stomach. 

Sternberg  (153)  attempted  to  produce  gastric  ulcer  in  guinea 
pigs  by  introducing  (with  probe)  concentrated  doses  of  alcohol 
into  the  stomach,  experiments  which  are  not  of  any  great  prac- 
tical importance. 

Baer  (5)  states  regarding  alcoholism  and  cancer,  that  cancer 
ventriculi  is  somewhat  rare  amongst  drunkards. 

a    Experiments  with  patients  suffering-  from  ulcus  ventriculi. 

(»Fat«   meals). 

For  the  composition  of  the  meals  see  page  45. 


Experiment  28. 

Man.  .")6  years  old,  chronic  gastritis  and  ulcus  callosum  ventri- 
culi.    Cancer? 

Test  Meal  I.  (50  grammes  dairy  butter).  Took  1.")  minutes  to 
eat,  and  the  gastric  juice  was  recovered  thirty  minutes  la- 
ter. Recovered  200  ccms,  showing  IICl.O.  A. 6.  Fff  — . 
Blood   — .     Pep.  O. 
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Test  Meal  11.  Again  took  fifteen  minutes  to  eat  meal.  There 
was  recovered  200  ccms.  HCl  0.  A. 6.  Pep.  0  and  other- 
wise as  above. 

Experiment  29. 

AVoman,  55  years  old,  a  long  standhig  ulcus  ventriculi.  The  test 
meal  contained  25  grammes  of  butter  and  the  time  taken 
to  eat  it,  10  minutes. 

Test  Meal  I.     Removed    SO    ccms.  HCl.  25,  A.  43.  Pep.  60    % . 

Test  Meal  II.     Removed  160  ccms.  HCl.  18,  A.  40.  Pep.  56. 
Patient  stated  that  she  felt  better  after  Test  Meal  II  than 
after  the  first  one.     In    the    first   test  there  was  a  greater 
acidity  but  the  quantity  of  the  contents  of  the  stomach  was 
only  one  half  of  that  in  the  second  test. 

Experiment  30. 

(Ordinary  test  breakfast  without  fat). 

Man.   39  years  old.     Rontgen    shows    normal    conditions,  but  he 

has  had  dyspepsia  with  pains,  and   formerly   suffered  from 

ulcus  ventriculi. 
Test  Breal-fast  I.     Recovered   170  ccms.  HCl  62.    A.  88  Slime 

plus,  Blood  —  :  Pep.  40   %  . 
Test  Breal-fast  II.      Recovered    175    ccms.      HCl   71.      A.  93. 

Slime  Hh  l^lood.  —  Pep.  64   %. 

Considerable  increase  in  figures  for  acid  which  were  higher 
than  normal  beforehand. 

Experiment  31. 

Man.  42  years  old.  At  one  time  drank  a  great  deal  of  alcohol, 
(about  half  a  bottle  of  spirits  daily)  but  less  recently.  Has 
had  lues  and  been  treated  for  it  several  times. 

Diagnosis.     Ulcus  luetic  ventriculi. 
Test  Breakfast  I     Recovered  215  ccms.  HCl  0.  A.  12.  Pep.  0. 
Test  Breakfast  11  Recovered  250  ccms.  HCl.  0.  A.  14.  Pep.  0. 
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III  Test  II  tlicrc  is  an  increase  in  the  (•ontents  of  tlie  stoni- 
:ieh.  PVoe  HCI  cannot  be  shown,  possiblv  on  account  of  the 
circnmstance  that   the  contents  of  the  stomach  were  sari^ninolont. 

Experiment  32. 

Man.    1.)  years  of  aoe,  uh-ns   ventricnii.      ('ancer. 

Test  Breakfast   I.     Recovered   Iso  ccnis.    Sangiiinolent.      HCI.  0. 
A.   4, 

Test  Breakfast   II.     Recovered    150  corns.  Sangninoh'ut.  IK'l    0. 
A.   H. 
Peptic   cajjacity   in   both  tests  =  0. 

The  contents  of  stomach  in  Test  II  were  somewhat  less, 
otherwise  there  is  neither  free  HCI  nor  peptic  capaeitv  in  either 
of  tests. 


Table  giving  general  results. 

(Ulcus  ventriculi). 
I.     Test  Meals  without  fat. 

Witliout  alculiol.  Witli  alroliol. 

No.     Recovered.     H("l.  A.  IJecovered.     HCI.  A. 

1.  170           02  88  175           71  93 

2.  215             0  12  250             0  U 
8.         180            0  4  150            0  :i 

II.     Test  Meals  with  fat. 

Without  alcoliol.  Witli   alcoliol. 

Ni>.     Recovered.     HCI.     \.  Recovered.     H('l.       A. 

4.  200  0         (>  200  0         () 

5.  M>  25     .}3  160  IS     40 

The  table  shows  that  in  three  of  the  five  tests  there  is  an 
increase  in  the  contents  of  the  sto:n;>ch  wlien  alcohol  is  used,  in 
one  case  the  amount  is  the  same  and  in  one  case  it  is  reduced. 
The   fre<'    IK'l    i>   increased     in     one    case    and    diminished    in   one 

Himi'liorg  -  ."i 
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case.  In  the  roinaining  three  eases  it  has  not  been  possible  to 
show  the  presence  of  free  HCl.  As  mentioned  above  two  of 
these  hitter  were  (htubtful   cases   of  eancer. 


b.     Patients  with  Cancer  Ventriculi. 

(Fat  ^feals). 
Experiment  33. 

Man.   (ii)  years  old  with   eancer  ventriculi. 

Test  Meal  I.  Only  .30  grammes  butter  given,  as  patient  could 
not  manage  to  get  more  down.  150  cems.  recovered  of 
slimy  contents  of   stomach.  HCl  0.   A.   15  Uff -)-  Sanguis -j- 

Test  Meal  IL  Recovered  15(j  ccm.s.  HCl.  O.  A.  10. 

Experiment  34. 

Man.  54  years  old,  cancer  ventriculi.  General  condition  on  en- 
tering hospital  fairly  good,  but  patient  lo.sing  weight  and 
dyspeptic. 

Test  BreaTffast  I.  Ate  for  seven  minntes  and  test  removed  ?>~ 
minutes  later.  Recovered  150  ccms.  HCl  0.  A.  18.  Uff 
+  Sanguis  ■\-  Pep.  + 

Test  I^reakfast  IL  On  this  occasion  ate  for  nine  minutes  and 
contents  removed  after  39  minutes.  120  ccms.  of  thick 
porridge-like  gastric  contents.  HCl  0.  A.  l(j.  otherwise  as 
above.  Xo  essential  change.  Patient  died  half  a  year  later 
of  cancer  ventriculi. 

Experiment  35. 

Man.  41  years  old,  with  cancer  ventriculi.    He  died  three  months 

later.      On    entry    was    very  anwinic  and  was  entered  with 

the  diagnosis :     anaemia  perniciosa. 
Test  Breakfast  I.     Recovered  180  ccms.  HCl  0.    A  24.    Uff  + 

Sanguis.  -\- 
BreaTcfast  II.      Recovered    175  ccms.     HCl  0.     A.  11.      Uff  -}- 

Sanguis  -^. 
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Experiment  36. 
(Witliniit   fat). 

Mail.  X]  veal's  old  with  cancer  ventriciili.  troiii  wliicli  he  died  two 
months  atter   eiiteiiiii;-   that   section   of  the   hospital. 

Tr.st  Bn'aktu.^t   I.      Reeovered    150  eems.   1R"1   0     A.    10.     Iff + 

Sanguis  +  iSlime  +  Pep.  0. 
Test  Breakfast  11.     Recovered   MO  ecnis.   II("1   0   A.    10.    Tff  + 

Sanguis  +    Pep.  0. 

Experiment  37. 

Man.  .")7  years  old,  cancer  ventriciili,  with  palpable  tiiiiiour  in  the 
epigastrium. 

Trst  Breakfast  I.  Recovered  50  ccms.  HCl  0.  A.  15.  Tff  + 
Sanguis  +   Slime  +  Pej).   0. 

Test  Breakfast  11.  Recovered  150  ccms.  HCl  0.  A  15.  Other- 
wise as  above.     He  felt  better  after  test  II. 


Table  giving  general  results 

(Cancer  ventriculi) 

T'est  Meals  without  fat 

Witliout  alcuhol.  With  alioliol 

No.     Kecovered.     HCl.     A.  Ketovered.     HCl.     A. 

1.  150  0      10  150  0      10 

2.  50  0      15  150  0      15 

'I'r.st  Meals  icitli  fat. 

:i  150  (I  15  150  0  10 

1.  150  0  18  120  0  1(5 

5.  i:!0  0  24  175  0  11 

The  abdve  table  shows  that  the  alcohol  has  had  no  influ- 
ence upon  the  secretion  of  ga-^tric  juice,  either  in  anioitnt  or 
secretion. 
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Some  of  the  patients  in  question  stated  tliat  thov  j-ocaKcl  to 
digest  their  food  better  with  alcohol  than  without.  These  state- 
ments can  of  coarse  only  be  taken  as  an  expression  of  a  subjec- 
tive feeling  of  relief  or  of  less  pain  dining  ihe  stay  of  the  food 
in  the  stomach.  From  the  above  experiment;-  this  relief  must 
be  due  to  other  causes  tlian  a  real  increase  in  digestive  work. 
To  some  extent  it  may  be  due  to  the  narcotic  effects  of  alco- 
hol, but  in  many  cases  it  may  also  be  due  to  a  diminution  of 
fermentation  in  the  stomach.  In  some  cases  1  have  tried  to 
prove  the  latter  by  keeping  tests  with  and  ^^nthout  alcohol  in 
the  thermostat  for  48  hours.  It  then  appeared  that  the  total 
acidity  was  less  in  the  gastric  juices  to  which  alcohol  had  been 
added,  for  the  total  acidity  increases  in  the  gastric  juice  when 
left  standing,  the  acid  fermentation  continuingr  with  the  formation 
of  increased  quantities  of  fermentation  acids  (lactic  acid,  butric  acid 
etc.).  Alcohol  had  a  somewhat  retardative  effect  upon  this  fermenta- 
tion, and  in  cancer  patients  with  marked  retention  it  may  pos- 
sibly play  a  part.  They  themselves  state  that  the  eructations 
were  not  so  troublesome  and  malodorous  as  before,  and  that  there 
is  less  pain.  The  fact  that  alcohol  lias  the  effect  of  relieving 
pain  is  very  important  one  with  these  patients,  for  they  are 
very  grateful  for  the  slightest  relief.  I  have  used  alcohol,  one 
dram  3  times  a  day,  with  the  meals  of  a  number  of  incurable 
cancer  patients  and  found  that  they  could  manage  for  a  long 
time  without  morphia  in  that  way.  It  may  therefore  at  times 
be  useful  to  try  alcohol  with  cancer  patients.  Probably  the  best 
effects  are  obtainable  from  aquavit,  cognac  and  whisky,  according 
to  the  patient--?  taste.  Wine  and  beer  appear  to  be  of  less  use, 
or  often  of  no  use  at  all,  a  subject  to  which  I  shall  return  later. 

C)     Patients  with  dyspepsia. 
I  Fat  mealsj. 

Experiment  38 

Man,  30  years  of  age  with  slight  dyspeptic  troubles.  Only 
30  grms  of  butter  used.  On  both  occasions  he  ate  the  meal  in 
10  minutes  and  35  minutes  after  there  were  removed  75  c.cms. 


—  HI   — 

HCl  40.  A.  H4.  IVp.  70  <*/o  in  Test  M^al  I  anrl  lOO  ccms, 
HCl  37.     A.  57.     IVp.  Hb  %  in  Test  Mcjil  II. 

In  te-Jt  II  the  contents  of  the  stomach  had  increaijed  to 
aljout  double;  othen^ise  practically  no  change. 

Experiment  39. 

Woman,  21  years  of  ag«',  Mjme  dyspepsia.  Had  not  j»revi- 
ously  taken  alcohol.     There  are  some  signs  of  hysteria. 

Test  Breakfast  (P^waldj  Recovered  T-o  corns.  HCl  1.5.  A  40. 
IVp.  70  "  0. 

Test  BreaJcJa.<t  I.  Recovered  150  ecras.  HCl  18.  A  :;5.  P'^-p  70  % 
Test  Breakfast  //.       >  130     »         >     19.   >   46     >     70%. 

No  essential  difference.  The  experiments  were  carried  out 
3  days  in  succession. 

Experiment  40. 

Man,   lf«'/8  years  old,    placed    in    hospital    for  ulcus  ventri- 
«u]i,  hut  only  showed  signs  of  dyspepsia  (ner\'ous  dyspepsia^. 
Te.%t  Breakfast  I.  Recovered  220  ccms.  HCl  23.  A  55.  Pep.  75  % 
Tfst  Breahfast  IT.         <  175      «         <c     26.   *  46.     <      75  %. 

Test  Breakfast  Ewald)  had  previously  given  HCl  0.  A  30.  One 
month  later  the  experiment  wa-s  repeated. 

TeM  BreakJaH  I.  Recovered  220  ccms.  HCl  23.  A  54.  Pep.  75  %. 
7V.y/  Breakfast  II.         <  180      ^         «     25.  <  45.     «     75  ®  o- 

<  ontents  of  stomach  less  in  test  II. 

Experiment  41. 

Man,  33  years  old.  Has  suffered  from  dyspepsia  for  several 
years.  There  was  no  retention  (with  Bourget).  Test  Breakfast 
(Ewald)  some  month-  before  showed  H^l  50,  A  82,  Pep.  94  *;o. 
Test  Breakfast  I.  Recovered  90  ccms.  HCl  58.  A  72.  Pep.  98  %. 
T»^st  Brf-akfast  IL  t        120      .  «     46.  <   57.     «      94  %. 

In  this  case  the  alcohol  appears  to  have  increased  the  content* 
of  the  stomach,  whilst  both  the  free  HCl  and  the  total  acidity 
arf  diminished. 
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Experiment  42. 

Man,  "lO  vears  old,  total  abstainer.  Has  suffered  from  dys- 
pepsia for  some  time.  Lay  in  the  ward  for  sciatica  and  in  ad- 
dition suffered  from  nervous  dyspepsia. 

Test  BrcahfaM  I.  Kecovered  75  ecms.  HCl  25.  A  58.  Pep.  74  "  o. 
Test  Breakfast  IT.  «        140     «  «     34.  «   (i7.     «     SO  ^o. 

In  test  II  double  the  quantity  of  contents  of  stomach  removed 
as  compared  with  I.  There  is  also  an  increase  both  in  the  free 
HCl  and  in  the  total  acidity. 

Experiment  43. 

Man,  32  vears  old,  extremely  neurotic.  Had  not  been  able 
to  work  for  that  reason.  Spermatorrhoea.  Diagnosis  —  Dys- 
pepsia nervosa.  Test  Breakfast  (Ewald)  Recovered  150  ccnis. 
HCl  8.  A  35.  Pep.  85  %. 

Test  Breakfast  I.  Recovered  200  ccms.  HCl  10.  A  38.  Pep,  8()  0,0. 
Test  Breakfast  IL         «  200      « .       «        7.  «   32.     «     83  %. 

Both  the  free  HCl  and  the  total  acidity  are  diminished  in  ex- 
periment II. 

Experiment  44. 

A^'oman,    26    years    old.     Has    suffered    from    dyspepsia    for 
about  5  years,  occasional  vomiting,  no  pain. 
Test  Breakfast  I.    Recovered   150  ccms.  HCl  0.  A  20.  Pep.  46  "/o. 
Test  Breakfast  II.  «  «        «         «   25.  «  45.    «      85  7o. 

In  the  first  test  there  is  no  trace  of  free  HCl,  whilst  in  test  II 
it  is  about  normal. 

I  have  not  had  an  opportunity  of  checking  these  results. 
It  is  conceivable  that  it  is  a  case  of  heterochi/U,  and  that  it  is 
not  only  the  alcohol  which  has  effected  the  considerable  impro- 
vement in  her  digestive  powers  in  test  II. 

Experiment  45. 

(^^'ithout   fat). 

A\'oman,  54  years  old,  has  several  times  had  attacks  of  cho- 
lalithiasis.  At  time  of  experiments  no  pain,  no  icterus,  only 
slight  dyspepsia.     Motions  sluggish. 


—  (ili  — 

yV.v/  Btruktaat  I.  IJocovcred  40  ccins.  H("l  Gs.  A  SH.  iVp.  !i:{  "/o. 
r^vv/  Brrakjast   II.  ^  So       «         «      1)7.  «    88.  itf)  »/o. 

In  test  II  the  contents  of  the  stomach  are  donble  of  those  in  test 
I.  but   the   (|uaiitit\    of   IK  "I   and   the   total   aciditx    are   niu'han<;cd. 

Experiment  46 

Woman,   20  years  of  age.      For  some  time  has   vomited    her 
food.     Diagnosis:   DvsjX'psia  (nlcus  ventricnli?). 
Trst  Bnakfast  I.    Recovered  200  ccms.   HCI  35.  A  ()0. 
Trst  Birakfd.sf  II.         «  230       t  <,      42.   «    58. 

There  is  some  increase  in  the  quantity  of  gastric  jnice  and  of 
the  free  IK'I   in   test   If. 

Experiment  47. 

Man,  21  years  old.  Has  had  pains  in  the  epigastrinm  for 
about  2  years.  Good  appetite,  slnggisii  motions.  Diagnosis: 
Dyspepsia. 

Tr.^t  Bnakfast  I.  Recovered  20  ccms.  HCI  58.  A  80.  Pep.  62  "/o. 
Trst  Btrakfast  II.  «         155     <:  «     66.  «  02.      «      74  «o. 

A  considerable  increase  in  the  contents  of  the  stomach  recovered 
in  test  II,  and  there  is  also  an  increase  in  the  free  HCI  and  the 
total  acidity. 

Experiment  48. 

Man,  27   years  old.     Three  weeks  before   he    h;id  a  pain    in 
his  chest  and  in  stomach  with  fleeting  pains.     He  vomited  both 
morning  and  evening.  Had  drunk  a  great  deal  before,  but  drinks 
le.-?s  now.     Diagnosis:  Dyspepsia  hyperchlorhydria. 
Test  Breakfast  I.    Recovered  300  ccms.  HCI  :)S.  A.  .s4. 
Trst  Bnakfast  II.  «  225       «  «      (i:!.    t    85. 

Before  the  breakfasts  there  were  recovered  75  and  100  ccms 
respectively.  There  is  thus  considerable  hypersecretion  present. 
In  test  II  the  contents  of  the  stomach  are  less  than  in  test  I. 
There  was  also  present  chronic  gastritis  with  rather  profn.se 
slime  in  both  tests.   In  addition   he  suffers  from   hvpt^rchlorhydria 
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and  rotention,  and  thoiofore  tlic  objootioii  may  be  made  to  the 
experiment  that  the  <toinaeh  when  flushed  was  not  properly 
emptied. 

Experiment  49. 

Man,  37  years  of  aj^e.  Had  (ly.spej)sia  (uleiis?)  at  20  years 
of  age.  Unable  to  retain  his  food  and  vomits,  motions  sluggish. 
Diagnosis:     Dyspepsia  hvperchlorhydria. 

Test  Breakfast     I.     Recovered  220  ccms  HCl   44  A  72 
Test  Breakfast  II.  «  -40       «  «      4S   *    74 

Praetieallv  unchanged  condition.  Patient  had  previously  consumed 
a  good  deal  of  alcohol,  but  no  longer  docs  so. 

Table  of  general  results 

(dyspepsia). 
1.    Teds  Meals  tvithout  Fat. 


Witht 

mt  alcohol. 

Wit 

A'  alcohol 

No. 

Recov. 

HCl 

A. 

liecov. 

HCl 

A. 

l.k. 

45 

68 

89 

85 

67 

88 

2.k. 

200 

35 

65 

230 

42 

58 

;!.m. 

20 

58 

80 

155 

66 

92 

4.m. 

300 

58 

84 

225 

63 

85 

.").m. 

220 

44 
//.    Test 

72 
Meals 

240 

(vith  Fat. 

48 

74 

<j.m. 

75 

40 

64 

160 

37 

57 

7.k. 

150 

18 

35 

130 

19 

46 

S.m. 

220 

23 

55 

175 

26 

46 

*).m. 

90 

58 

72 

120 

46 

57 

]  O.m. 

75 

25 

58 

140 

34 

67 

ll.m. 

200 

10 

38 

200 

7 

32 

12  k.     150  0  20  150  25  45 

In  the  above-mentioned  test  meals  without  fat,  there  was 
found  in  cases  4  an  5  an  increase  in  the  contents  of  the  sto- 
mach in  meals  with  alcohol.  In  one  case  only  was  a  diminished 
♦quantity  found.  As  regards  the  free  HCl  and  total  acidity  there 
was  found  an   increase  in  the  meal    with   alcohol    in    three    cases 
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(:{,  4  aiul  Ti)  wliil.-t  ill  tlic  other  two  cases  t\\v  coiKlitions  were 
|»r:u'tic:illy  uiu-han^cd.  In  the  test  inej\ls  with  fat  there  was 
found  an  increase  in  the  amount  of  gastric  juice  in  three  cases 
where  ah'ohol  was  used  ((),  !>  and  10)  a  diminished  amount  in  2, 
(7   and  s^  and  in  two  cases  unaltered  conditions  (11   and   12). 

As  regards  the  free  IKM  and  tlie  total  acidity,  there  is  an 
increase  in  two  cases  (10  and  12)  where  alcoliol  was  used,  and 
a  diminution  in  two  cases  (<>  and  11)  whilst  the  other  cases  are 
j>ractically   unchanged. 

With  respect  to  patients  with  nervous  dyspepsia,  this  tjible 
appears  to  show  that  sex  and  age  play  a  certain  part.  In  young 
men  and  women  alcohol  does  not  appear  to  increase  the  (juan- 
titv  of  contents  of  the  stomach  or  the  amount  of  gastric  juice. 
Kxperiment  12  forms  an  exception.  In  certain  cases  (3,  5,  6, 
!»  and  10),  on  the  other  hand,  the  increase  in  the  contents  of  the 
stomach  in  meals  with  alcohol  may  be  <|uite  considerable,  thus 
about  100  "/o  and  nj)wards,  which  may  possibly  indicate  a  re- 
tiirded  evacuation. 

We  should  be  inclined  to  believe  that  the  [isychic  effects 
mav  play  a  part  here,  for  many  women  patients  do  not  like  al- 
cohol, at  "anv  rate  in  so  concentrated  a  form  as  aipiavit,  and  this 
repugnance  may  conceivably  have  a  psychic  effect  upon  the  sec- 
retion of  gastric  juice. 


d)    Patients  with  achyli  and  anacid  gastritis. 
(Meals  icitli  fat). 

Experiment  50. 

Man.      ♦)2  vears  old.      Was  in  hospital    a   year  before,   and    inve- 
stigation after  a  test  meal  showed. 
HCl  ().  .\.12.  I*ep.l4  "o.    He   suffers  from  » Anacid  gastritis*. 

Trst   linakfa.-t  I.    Recovered   100  ccms  IK'l  O.   A   21.  Slime  + 

Iff  —  rep.i:i%. 
Tfst  Breakfast  II.    Recovered  70  <ems  HCl    10.   A.26   Slime  + 

rff  —  Pep.68Vo. 
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That  is  to  say,   trit/t   alcohol     HC'l     10,  without  ak-oliol    HCl 
0.     As  fJiis-  rcsidf  icas  vcrii  striking  the  fxprrimcnt  ivas  repeated 
a  ireek  later,  so  that  test  meal  II  iras  given  first  on  that  occasion 
and  test  meal  I  a  day  later. 
Test  Meal  I.    Recovered   200   corns    HCl    3.  A. 20    (i.e.  there   is 

now  distinct  HCI  reaction). 
Test  Meal  II.    Recovered   about    200    emms    HC'l     0.  A. 16    (also 
this  time  no  demonstrable  HCl  reaction). 

As  will  be  seen  the  results  of  the  two  experiments 
agree  in  all  essentials.  In  both  cases  the  specimens  recovered 
contained  free  HCl  when  alcoliol  was  used,  but  none  in  tests 
without  alcohol. 

Experiment  51. 

A\'oman.     42  years  old,  has  practically  speaking  never  consumed 
alcohol. 
Diagnosis:  gastritis  chronica  anacida. 

Test  Meal  I.  Could  not  manage  to  eat  more  than  15  grammes 
of  butter  as  it  made  her  feel  very  sick.  Recovered  80  ccms 
HCl.O.     Uff  —  Slime  +  A. 30. 

Test  Meal  II.  She  then  ate  double  as  much  butter  (amount  30 
grammes)  as  it  »went  down«  so  much  easier «  with  aquavit. 
Recovered  100  ccms  HCl  o.  A. 20.  Uff  -  Slime  +  (with 
HCl  gave  8).  In  order  to  check  the  positive  find  of  free 
HCl  in  test  II,  the  patient  was  given  three  different 
Ewald  Test  breakfasts,  all  of  which  showed  HCl  =  0. 
As  in  the  former  experiment  there  was  also  found  free  HCl 

in  the  meal  tvitJt  alcohol,  whilst  in  the  other   test    breakfasts    no 

free  HCl  was  demonstrable. 

Experiment  52. 

Man,  about  00  years,  looked  well.  Diagnosis  gastritis  chronica 
et  enteritis,  as  many  as  10  —  12  motions  in  24  hours, 
now  and  then  also  vomiting. 

Test  Breakfast     I.    Recovered  100  ccms  HCl  6.  A  31.  Slime + 
Test  Breakfast  11.  «  110      «         «     5.  A  28.  Slime  + 
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riic  <|ti:uititv  was  iiKTcascd  hiit  tlic  aiiiomit  <>t  IICl  and  to- 
tal acidity  was,  if  anytliinir,  slitrhtly  diininislicd.  Jii  hospital  lie 
was  onl\-  irivcii  aromatic  tinctures  and  11(1  drops  and  recovered 
admirably. 

Experiment  53    withont  Fat). 

Man.  44  years  old.  Had  j)aiiis  after  meals  for  several  vcar.-. 
No  vomiting,  motions  in  order.  He  is  thin  and  pale.  Diag- 
nosis: Ciastritis  chronica  anacida. 

Test  Brrakfaf't  I.    Recovered    100  ccins  HCl   0.   A.S.    Sangnis  + 

Slime  n-  rff. + 
Test  Breakfast   II.    Recovered  M.')  ccnis  HCl  0.  A. 7.    Sanguis  -f 

Slinie  -H  Uff.  -f- 
Resnlts   nniform  in   both  tests. 

Experiment  54. 

Man.  3J>  years  old.  Had  suffered  slightly  from  dyspepsia  with 
vomiting.  No  pyrose  but  ructus.  Left  leg  amputated  be- 
low the  hip  joint.  Had  previously  lain  in  hospital  for  a 
considerable  time  for  alcoholism  and  morphinism,  also  neu- 
rasthenia and  sleeplessness. 

Diagnosis:  gastritis  chronica  anacida. 

Test  Breakfast  I.  Recovered  100  ccms  HCl  0.  A  2.  Slime  -r- 
Pep.O. 

Test  Breakfast  11.  Recovered  225  ccms  HCl  0.  A  2.  Slime  + 
Pep.O. 

In  both  >amples  recovered  there  were  clots  of  sanguinolent 
>lime,  and  the  material  was  almost  brown  with  blood. 

The  difference  between  these  two  tests  is  that  in  H  wc 
have  double  as  much  contents  of  stomach  as  in   I. 

Experiment  55. 

Woinan.  20  years  old.  Has  had  bad  digestion  f<»r  about  half  a 
year  with  pain  and  has  been  under  treatment  without  any 
improvement.  .Motions  varxing  between  loose  and  sluggish. 
Diatrnosis:   acluli 
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Tist  Breakfast   I.    Recoveivd  '200  ccins.    H("l   0.  A.lS.Pep.O. 
Test  Breakfast  II.    Kooovoied   17.')     «        HCl  '_'.  A.lti.   .    0. 

In  this  case  avc  distinctly  find  free  HCl  in  test  II  with  al- 
cohol, a  feature  absent  from  the  first  test.  The  (juantity  of  free 
HCM  is  ^uite  small. 

Experiment  56. 

\\'(iman.     "29  years  old,  who  for  4  or  5  years  had  had  pain  in  the 

stomach   with  vomiting  now  and  then.     Diagnosis :  gastritis 

chron  :   anacida. 
Test  Breakfast   I.    Recovered    loO    ccms    HCl    0.    A. 7.    Slime  + 

Sanguis  + 
Test  Breakfast  II.    Recovered  00   ccms    HCl    0.   A.17.    Slime  + 

Sanguis  + 

Considerably  less  contents  of  stomach  in  II  than  in  I,  How- 
ever the  blood  present  in  the  contents  of  the  stomach  interferes 
with  the  chemical  analysis.  The  patient  has  doubtless  gastric 
ulcer  as  well. 

Table  shewing  general  results 

^achylia  gastrica   et  gastritis  chronica.) 
I.    Test  meals  without  Fat. 


Without   \Uoh< 

r.l 

With 

1   Ale. 

>liol 

No. 

Recovereil 

1      HCl 

A. 

Recovered 

HCl 

A. 

1. 

100 

0. 

8. 

95 

0. 

7. 

o 

100 

0. 

o^ 

225 

0. 

2. 

3. 

200 

0. 

13. 

175 

o 

16. 

4. 

150 

0. 
2.    Test 

7. 

meals 

60 

with  fat. 

0. 

17. 

5. 

100 

0. 

21. 

70 

10. 

26. 

<i. 

SO 

0. 

30. 

100 

5. 

20. 

7. 

100 

6. 

31. 

110 

0. 

28. 

In  the  above  seven  cases  3  (2,  6  and  7)  show  an  increase 
in  the  amount  of  the  food  recovered  in  the  meal  with  alcohol  in 
proportion  to  the  meal  without  alcohol.     In  the  other  four  cases 
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there  is  a  iliiniiii>.lu'(l  i|ii;tMtit\  in  tlif  iiiral  with  alcoliol  as  com- 
pared  with    thf    tt'st   iiiral. 

It  is  remarkable  that  in  .1  (.'{.  f)  and  G)  of  these  seven  ca- 
ses, in  which  there  is  no  demonstrable  free  H(  'I  in  the  contents 
of  the  stomacli  in  the  test  meals  withont  ah'ohol.  there  is  shown 
to  be  free  IK 'I  in  the  meal  with  alcnliol.  As  will  a|)|)ear  from 
the  ("xperiments  in  (|iiesti(»n,  this  positive  discover\-  (»f  free  IK'l 
in  the  meal  with  alcohol  was  checked  bv  repeated  experiments, 
so  that  in  these  eases  it  does  not  appear  to  be  an  ac-eident,  bnt 
ninst  be  ascribed  to  the  secretion-producing  effect  of  alcohol. 
As  will  further  appear  from  the  table  this  effect  of  alcohol  with 
achyli  is  not  a  constant  result. 

In  the  other  achyli  conditions  of  the  above  experiments  there 
are  various  complications  which  play  a  part.  Thus  in  three  of 
them  we  found  sanguinolent  contents  of  the  stomach,  which  mav 
possibly  be  due  to  an  old  ulcer,  an  incipient  ulcus  cancrosum 
or  violent  trastritis  witli  ulcerations  of  the  ventricular  nmcous 
membrane. 

3.  Investigations  concerning  the  effects  of  considerable 

doses  of  alcohol  upon  the  secretion  of  gastric 

juice  in  healthy  individuals. 

In  the  above  we  investipjted  the  effects  u[)on  secretion  of 
a  constant  (piantity  of  alcohol  (If)  ccms  a(juavit).  The  next  six 
experiments  were  intended  to  show  the  effects  of  alcohol  upon 
secretion  when  t)ie  doses  of  alcohol  an  cons/clodh/i .  These  m- 
peritnrnfs  /rm    ynarh   on  liralf/i/f  jxrsous. 

Experiment  58. 

Man.      22    years    old.      Had    dyspepsia    troubles    now    and    then. 
( )therw'ise  healthy. 

Test  Jiira/rfajif  I.   Recovered  190  ccm-.  ( 'ongo -J- A.3»)  I'ep.  nO^/o. 
Trst  lirtakfast  II.  (With  30  granunes  aipiavit  =  14.3  ccms  alcohol). 
Recovered  270  ccms  Congo  -|-   A.r)2.   Pep.SO  "/o. 

\\  ith  dose  of  alcfthol  of  30  granuues  aipiavit  (,'>  %  of  the 
whole  te.st  breakfast)  we  have  a  considerable  increase  in  the 
<|uantity  recovered  (about  40  "^.)      The   free   IK'l   in  this   experi- 
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meiit  and  in  the  next  were  not  determined,  but  the  total  acidity 
has  risen. 

Experiment  59. 

Man.      i9  years  of  age.     Had    previously  taken  a  dram  with  his 
Food  now  and  then,  but  not  recently. 
Test  Breakfast  I.    Recovered  315  ccms.    Congo  +  A.41. 
Test  Breal-fast  II.    (^^'ith   50  grammes  aquavit).    Recovered  415 
ccms.     Congo  +  A.4G. 

The  quantity  recovered  from  this  man  was  (juite  large  in 
the  first  experiment.  By  the  addition  of  50  grammes  of  aqua- 
vit it  was  further  increased  by  about  30  Vo. 

The  amount  of  alcohol  in  the  test  breakfest  is  8.6  %  in 
this  and  the  following  ones.  On  account  of  the  presence  of 
material  in  the  stomach  the  aquavit  is  at  once  weakened  and 
after  entering  the  stomach  forms  only  about  6  "/o  of  alcohol  in 
the  total  contents  of  the  stomach.  The  alcohol  was  administered 
at  the  end  of  the  test  breakfast. 

Experiment  60. 
^lan.     Teetotaller,  23  years  of  age.     Healthy. 
Test  Brealfast  I.    Recovered  180  ccms.  HCl  52.  A.71. 
Test  Breakfast  II.    (With  50   grammes    acjuavit   taken    after    the 
meal).     Recovered   190  ccms.  HCl  67.  A.85. 
The  peptic  capacity   was    found   to    be    over    90  %    in   both 
cases.  We  here  see,  as  in  the  preceding  experiment,  an  increase 
in  the  (juantity  of  acid,  especially    the    free    HCl   which    is    con- 
siderably above  the  normal.     It    is    not    possible    to    demonstrate 
any  direct  injurious  effects  upon  the  pepsin. 

Experiment  61. 

Man.     25  years  old,  healthy. 

Test  Breakfast  I.    Recovered  205  ccms.  HCl  27.  A. 52. 
Test  Bt'eakfast  II.    (With   50   grammes    aquavit   taken    after   the 
meal).     Recovered  205  ccms.  HCl  45.  A. 65. 

The    peptic    capacity    was    practically    equal    in    both    tests, 
over  90  %.    We  here  find  no  increase  in  the  amount  recovered, 
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but  tlie  <ra-tiic  coiiti'iits  in  test  II  liavf  a  (•(•iisidcrabK  liiglicr 
contents  »»1  IK  I  and  total  a<i(lity.  That  is  to  say  about  tlu- 
~aui(>   cttVct   as   tlial  found  in  tlic  case  ot  tlic  procedin^  expeiiint  ii( 


Experiment  62. 

Man.      *_'.'!   years   old.  trctutallcr,  stilted    tliat    lie    was    well    but   as 
wa>  sul)se(|uently   found,  had  suffered   fn>ni    digestive    trou- 
bles  for  a   long  time  (gastritis  ehron.   anacida). 
I'>st  UnaktK^t   I.     Recovered    50    cems    HCI    0.  A    11.   Slime  -1- 

Sanguis  —  . 
Trst  Brrakfast  II.  (With  oO  grammes  a(|Uavit  aftei-  meal).  Re- 
covered 35  cems  IK'l  0.  .\  7.  Slime  -f  Sangius —  . 
In  this  man,  who  suffers  from  somewhat  acute  gastritis  with 
copious  formation  of  slime  and  reduced  secretion,  we  find  no 
very  great  change  in  the  two  tests.  In  any  case  there  is  no 
improvement  after  the  aquavit.  The  gastric  contents  were  also 
«-o  hard  and  slimv  that  an  exact  determination  of  the  peptic  ca- 
pacity  could   not   b<'   made. 

Experiment  63. 
Man.     21)  years  (.Id.      Healthy. 

I'rst  r,i;akf(isf  1.    Recovered   100  cems.   HCI   ()5  A.S9. 
list  lirKikJast   II.    J)[)  grammes  a<|uavit  taken   before  the  meal). 
Recovered   110  cems.   HCI  :5H   A.tii). 

In  t<-st  II  the  peptic  capacity  was  found  to  be  ISO  %  and 
in   test   I    »)()  "  0. 

In  te.~t  II  both  the  free  H( 'I  and  the  peptic  capacity  are 
di-tinctly  less,  a  sign  that  the  digestive  capacity  has  been  jiarti- 
ally  diminished.  The  .")0  grammes  of  acpiavit  which  were  taken 
lit /nil  th<'  meal  have  thus  had  an  injurious  effect.  This  mav 
]Mi>-ibly    have   taken    |)lace   in   the   following   manner:   - 

.\t  fust  there  was  a  higher  degree  of  alcohol  in  the  sto- 
mach, vi/:  l^i'Vo.  and  digestion  was  reduced  by  tiie  secretion 
being  ham|»ered,  and  the  j)epsin  partially  destroyed.  However, 
tlii-  did  not  last  long  for  the  secretion  was  increased  after  the 
alcohol  had  been  resorbed  and  we  therefore  after  a  la{)se  of  3(1 
minutes   onlv   find   that   the  gastric   contents   have   l)ecnme  ju^t    as 


hu-ge  as  in  the  test  meal.  But  it  irould  ajiptar  that  during  that 
time  if  has  not  been  able  to  counterbalance  the  injurious  etfect  of 
the  alcohol.  The  dose  of  alcohol  was  too  large  and  for  tliat 
reason  the  degree"  of  alcohol  too  high. 

We  have  here  gone  beyond  the  limits  of  the  dose  which  a 
healthy  man  can  take  in  such  a  concentrated  form  without  in- 
jurious effects.  The  concentration  of  alcohol  is  so  high  because 
the  dose  of  alcohol  is  taken  at  the  commencement  of  the  meal. 
If  the  same  dose  is  taken  during  or  after  the  meal,  we  find,  as 
seen  in  previous  experiments,  no  demonstrable  direct  injurious 
effects  from  the  alcohol. 

It  thus  appears  that  we  can  also  apparently  [)rove  the  in- 
jurious effects  of  alcohol  in  the  stomach  when  the  degree  of  al- 
cohol is  brought  abov(>  20  %.  According  to  the  above  experi- 
ments in  vitro,  such  a  degree  of  alcohol  will  entirely  destroy 
nil  peptic  capacity,  in  the  gastric  juice.  But  it  appears  that  on 
account  of  the  secretion  of  new  gastric  juice  and  iu  part  resorp- 
tion of  alcohol,  a  dilution  of  the  alcohol  takes  place  rather  ra- 
pidly, so  that  the  disturbance  is  not  as  great  as  it  would  other- 
wise be  found  to  be.  That  is  to  say,  in  the  course  of  about  15 
minutes  the  degree  of  alcohol  has  been  reduced  from  48  "/o  to 
below  10%. 

Table  giving  general  results  (Considerable 
does  of  alcohol.) 


Without 

Alcohol 

With 

Alcohol 

S^o. 

Recoveri 

ed 

HCl. 

A. 

Re 

covered 

HCl. 

A. 

1. 

190 

— 

30 

270 

— 

52 

2. 

315 

— 

41 

415 

— 

46 

8. 

l.SO 

52 

71 

190 

67 

85 

4. 

205 

27 

52 

205 

45 

65 

In  these  four  experiments  with  50  ccms  of  aipiavit  after  an 
Ewald  test  breakfast,  there  is  an  increase  in  the  (piantity  of  sec 
retion  in  three  ca.ses.  In  all  the  experiments  there  is  an  increase 
in  the  total  acidity  in  the  meals  with  alcohol,  and  in  the  two 
experiments  in  which  the  free  HCl  was  determined  the  latter 
was  increased  to  a  considerable  extent 


Siu'li  a  cDinpanitivi'ly  cdncoiitrated  dose  of  alcohol  wlik-li 
disturbs  tlir  pepsin  in  the  gastric  juice,  should  of  course  also 
have  an  irritatin<r  effect  upon  the  gastric  mucuous  mrmhrmu  \\v 
should  bo  able  to  find  an  expression  of  such  irritation  of  the 
nuieous  membrane  by   an  augmented  production  of  mucus. 

l'\)r  this  reason  especially,  in  experiment  03,  we  investigated 
the  aninunt  of  mucus  in  the  two  samples  of  gastric  juice,  in  or- 
der if  possible  to  prove  an  increase  in  the  formation  of  mucus 
in  test  breakfast  II  with  50  grammes  of  aipiavit.  But  it  was 
not  possible  to  discover  any  special  admixture  of  mucus.  There 
was  no  demonstrable  slime  in  any  of  the  tests.  Thus  it  was  not 
possible  to  provp  anif  considerable  irritation  of  the  gastric  mucous 
membrane  which  would  evince  itself  bv  an  increase  of  mucus 
in  the  gastiic  juice.  \\  e  may  therefore  conceive  the  possibilitv 
of  a  transudation  through  the  nnicous  membrane  without  anv 
admixture  of  mucus. 

The  gastric  juice  of  the  other  three  })ersons  experimented 
upon  was  also  carefully  investigated  for  mucus  but  no  increased 
l)roduction  of  slime  was  to  be  found.  In  experiments  (iO  and  61 
there  was  practically  no  slime,  either  in  the  » check «  breakfast 
or  in  the  alcoJiol*  breakfast,  but  on  the  other  hand  in  experi- 
ment (52,  as  pieviously  discussed,  there  was  a  considerable  amount 
of  mucus  in  bf)th  meals  with  the  man  suffering  from  ])ronounced 
chronic  gastritis.  It  was  not  possible  to  decide  with  certainly 
whether  there  was  any  increase  of  mucus  in  test  II  in  compari- 
son with  test  1. 


V    The  Effects  of  Alcohol  upon    Psychic^  Secretion. 

Jiy  Pnuloi('i>  well-known  indications  it  was  shown  that  the 
secretion  of  gastric  juice  under  normal  conditions  can  be  produ- 
ced in  two  different  ways,  vi/ :  either  by  means  of  a  secretory 
reflex  from  the  olfactoiy  nerves,  gustatory  nerves  or  even  mere 
sight,  or  by  means  of  an  influence  upon  the  gastric  mucous 
membrane.  As  regards  the  former  mechanism,  the  psychic  con- 
dition of  the  central  nervous  system,  as  is  known,  plays  an  ex- 
tremely important   part,  for  on   the  one  hand  it   may  result  in  an 

Uaneborg    -  r> 
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increase,  :md  (Mi  the  other  hand  a  stoppage  of  the  reflex.  Indeed 
purely  psychic  influences  may  produce  secretion  throu<»;h  memo- 
ries or  conceptions. 

In  judging-  the  effects  of  alcohol  upon  the  secretion  of  ga- 
stric juice  we  cannot  disregard  the  circumstance  that  it  may  also 
act  bv  means  of  a  reflex  produced  by  its  smell  and  taste. 

In  the  cases  hitherto  reported,  in  which  alcohol  was  drunk 
at  meals,  the  secretion  due  to  reflexes  will  naturally  go  together 
with  that  which  is  due  to  the  effect  in  the  stomach.  It  is  there- 
fore of  interest  to  investigate  how  far  a  secretion  could  be  pro- 
duced by  psychic  means  alone. 

The  experiments  recorded  below  were  conducted  with  this 
object  in  view.  As  far  as  can  be  seen,  medical  literature  con- 
tains no  investigations  on  this  matter.  Fawlow  (12())  who  dis- 
cusses the  importance  of  alcohol  as  an  » appetizer*  appears  to 
regard  the  effects  in  another  way.  In  his  book  »Die  Arbeit  der 
Verdauuugsdriisen«  he  says: — «The  secretion  of  gastric  juice  is 
dependent  upon  the  effects  upon  the  central  nervous  system,  so 
that  serious  reading  or  conversation  at  table  can  reduce  it.  By 
very  small  ([uantities  of  alcohol  we  perhaps  have  quite  a  » slight 
narcosis*  of  the  central  nervous  system,  which  helps  to  liberate 
people  from  the  depressing  influence  of  the  sorrows  and  worries 
of  the  day.  < 

It  would  appear  from  this  that  he  refers  the  effects  of  al- 
cohol to  a  narcotizing  influence  upon  the  nervous  system, 
whereby  repression  of  the  psychic  reflex  is  diminished  or  removed. 

Miller,  Bergeien,  Behfiiss  and  Hauh  (114)  carried  out  a 
number  of  experiments  upon  the  psychic  influence  of  food  upon 
the  secretion  of  gastric  juice  and  found  that  sight  alone  started 
the  secretion  if  the  meal  were  served  in  an  appetizing  manner, 
and  the  contrary  if  it  were  served  in  a  slovenly  and  unappetizing 
manner.  Smell  plays  a  minor  part,  and  its  influence  cannot  be 
compared  with  that  of  sight.  Touching  food,  when  the  person 
concerned  neither  tasted  nor  saw  it,  produced  no  secretion.  Oa 
the  other  hand  the  thought  of  a  good  meal  increased  gastric 
secretion.  Bad  air  reduced  secretion.  Reading  newspapers  during 
a  meal  did  not  appear  to  influence  secretion  in  one  way  or  the 
other.  On  the  other  hand  exhausting  mental  labour  reduced 
secretion  considerably. 


Thcs*'  ('\|)('iiinents  .•onfinii   similar  iiivcstifjatioiis  carried  out 
l)v  Smith,   Holihr  ami   Hank,  and  also   l»y  ( 'aiiiioii  i24j. 


Tlu'  followiiii;  experiments  were  so  carried  out  that  any 
•gastric  juice  that  mi^ht  he  present  was  not  recovered  until  the 
mi»rnin<r.  Thus  the  Rohfuss  tube  remained  lyinii^  in  the  stomacli 
(hirinu:  tlie  whole  time  of  the  experiment  and  does  not  appear 
to  have  troubled  tlie  patient  to  anv  extent  worth  mentioning. 
Then  after  the  lapse  of  1")  minutes  all  the  gastric  juice  procur- 
able was  removed  by  suction  through  the  tube.  The  tiny  metal 
olive  has  of  course  a  tendencv  to  place  itself  in  the  deepest  reg- 
ion of  the  ventriculi,  \vhere  any  gastric  juice  present  will 
also  i>e.  By  causing  the  patient  during  the  suction  to  lie  on 
his  back,  side,  and  to  sit,  we  obtain  practically  all  the  gastric 
juice.      Xo  lavage  of  the  stomach  was  performed. 

There  was  no  dishing  or  serving  of  the  food  which  might 
influence  the  j)sychic  secretion.  The  dram  or  the  beer  was  placed 
alone  on  a  table  by  the  side  of  the  individual  experimented  upon. 

Experiment  64. 

Man.  4()  years  old,  healthy.  As  a  teetotaller  he  did  not  speci- 
ally appreciate  acpiavit,  so  that  eo  ipso  it  could  not  be  as- 
sumed that  the  mere  sight  and  smell  of  aquavit  would  pro- 
duce any  special  increase  of  the  ]>sychic  secretion  of  gastric 
juice. 

In  the  morning  whilst  fasting  there  were  removed  (i.o  ccms 
of  gastric  juice  before  the  experiment.  The  Rehfuss  tube  was 
put  down  and  remained  lying  for  about  15  minutes  whilst  patient 
lay  on  a  coudi  and  read  newspapers.  There  was  then  removed 
the  gastric  juice  which  had  accumulated  in  the  stomach.  After 
another  15  minutes,  during  the  whole  of  which  time  the  tube 
was  down  in  the  stomach,  he  sat  on  a  chair  and  now  and  then 
smelt  a  dram  of  aquavit  which  was  placed  before  him  on  the 
table.  He  then  thrice,  with  five  minutes  interval,  took  ai)Out  10 
ccms  of  the  aijuavit  in  his  mouth  and  spat  it  out  again.  The 
<|uantity  of  urine  in   those   periods  of   15   minutes  was    measured. 
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Fasting    removed    in    all     6.5    ocius   gastric    juice    HCl.    33    (39) 

A  49.    Urine.  Removed. 
After    15    miniites/8  ccms.  HCl    20(24).    A.32    Urine     14   ccnis. 
«        «  «         Removed  20.5  ccms.  HCl  20(24)    A.32    Urine. 

15  ccms. 

The  concentration  of  alcohol  in  the  urine  was  measured  in 
both  tests  and  was  found  to  be  0.0015  Vo.  In  the  last  test, 
when  he  smelt  and  tasted  the  aquavit,  at  least  20  ccms  of  gastric 
juice  were  secreted,  whilst  in  the  check  test  8  ccms  were  found. 
The  secretion  of  gastric  juice  in  this  man  also  appears  to  have 
increased  two  and  a  half  times  with  the  sight,  smell  and  taste 
of  aquavit  in  the  course  of  15  minutes  (a  usual  time  for  eating 
a  Bourget  meal).  The  gastric  juice  secreted  in  both  cases  has 
the  same  (jualitative  composition,  and  the  figures  for  HCl  and 
total  acidity  are  equal  in  both  cases. 

Experiment  65. 

Man.  25  years  old.  Has  drunk  a  little  beer  and  wine  now  and 
then,  but  often  at  intervals  of  weeks.  Prior  to  the  test  he 
had  not  consumed  alcohol  for  several  days. 

1.  Removed  fasting  11   ccms  slimy.  HCl  0(6).  A.13. 

2.  After  15  minutes  rest  on  couch  58  ccms.  —  HCl  17.5(21) 
A.28.5  Ph  =  1.85. 

3.  After  15  minutes  smelt  a  dram  of  aquavit  &  washed  out 
his  mouth  3  times  with  it,  every  5  minutes.  51  ccms.  HCl 
25(29.5)  A. 34. 5  Ph  =  l.tiii.  I  10  ccms.  18  mgrs  alcohol. 

In  the  second  test,  without  any  influence  whatever  by  alco- 
hol, 58  ccms  of  gastric  juice  were  found  to  be  secreted  in  15 
minutes.  This  gastric  juice  showed  a  free  HCl  of  17.5  and  a 
Ph  =  1.85  and  also  a  digestive  capacity  corresponding  to  seven 
and  a  half  hours  i.e.  20  ccms  gastric  juice  digested  a  cube  of 
white  of  egg  in  the  thermostat  in  seven  and  a   half  hours. 

In  the  third  test,  under  the  influences  of  smell,  sight  and 
taste  of  aquavit,  the  amount  of  gastric  juice  was  51  ccms,  i.e. 
slightly  less  than  in  the  previous  experiment.  On  the  other 
hand  there  was  more  free  HCl  in  the  gastric  juice. 
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The  latter  liail  free  IK'l  =  2.".,  P,,  =  ].6(i  and  the  digestive 
eapacity  eorrespDiided  to  five  homs,  i.  e.  .')()  %  bettor  than  in 
the  first  ease. 

It  appeared  tliat  it  had  not  been  possible  to  avoid  that  in 
tasting  and  rinsing;  out  his  month  with  the  a<|navit,  a  very  small 
(|uantity  found  its  way  into  the  stomaeh.  Kor  the  gastric  juice 
in  the  last  test  exhibits  a  concentration  of  alcohol  of  0.22  % 
(vol  %)  whilst  in  the  first  case  there  was  found  a  normal 
concentration  i»f  alcohol  of  0.0015  "/o.  l''or  this  reason  the 
experiment  is  unreliable. 

However,  it  is  improbable  that  this  tiny  doM'  of  alcohol 
alone  could  increase  the  free  HCl  to  such  a  degree.  The 
increase  if  not  accidental  must  therefore  be  attributed  to  a 
direct  psychic  influence.  (After  remaining  in  the  thermostat,  in 
the  digestion  test,  the  second  specimen  showed  HCl  !>.  o  (13.5). 
A. 20  and  the  third  specimen  HCl  22  (25)  A.:i5.  A  slight 
«|nantity  of  the  free  HCl  has  thus  disappeared  during  digestion, 
mainly  bound  to  the  albumen). 

Experiment  66. 

Man.     27    years    old,    weight    73    kilos.     Earlier  in   the  vear  had 
slight   dyspepsia,    but    at    time    of   experiment    (|uite    well. 

1.  Recovered  fasting.   35  ccms.        colourless  HCl   0(0). 

A. 20.  Cone.        of  Ale.  0.0090  % 

2.  After  resting  on 

couch  15  mins.         19  ccms.       IICI  0(0).  A. 12 

3. 

sight  of  one  glass 

aquavit  20  HCl  0(0).  A.ll. 

4. 

rinsing  mouth  3 

tijnes  9  llCl   14(10)  A.34. 

5.     After  15   minutes 

.smelling  XH;,  2  HCl  0. 

An  ordinary  Kwald  test  carried  out  earlier  gave :  Kecovered 
140  ccms.  HCl  35.  A. 73.  Sight  of  aijuavit  alone  appears  to 
had    no    influence    whatever   upon    the    secretion  of  gastric  juice. 
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The  gastric  juice  was  fairly  alike  in  tests  2  and  3,  both 
(lualitiitively  and  ((uantitatively. 

The  alcohol  was  placed  in  a  small  (dram)  glass  on  an 
uncovered  table,  i.  e.  not  served  in  a  very  appetizing  way. 
According  to  the  investigations  of  Miller  and  others,  (114)  the 
appetizing  serving  of  food  is  an  important  factor  in  the  produc- 
tion of  psychic  secretion  through  sight.  But  it  cannot  be  of 
great  importance  to  make  the  experiment  in  such  a  way  that  a 
dram  is  placed  amongst  attractive  food  on  a  well  decked  table, 
for  in  that  case  it  is  impossible  to  decide  whether  it  is  the 
sight  of  the  food  or  the  sight  of  the  dram  or  it  may  be  both 
which  occasion  an  increase  in  the  secretion  of  gastric  juice. 

The  taste  and  smell  of  aquavit  appear  to  have  influenced 
the  secretion  of  gastric  juice,  for  the  latter  is  reduced  in 
quantity,  but  somewhat  improved  in  (jualitv.  For  whilst  in  the 
first  tests  there  is  no  demonstrable  free  or  bound  HCl,  in  the 
fourth  test  they  are  present  in  comparatively  considerable 
f[uantities.  It  can  scarcely  be  regarded  as  due  to  the  saliva 
swallowed  in  the  first  tests  that  these  are  larger.  In  that  case 
it  should  have  been  possible  to  demonstrate  at  least  some  bound 
HCl,  if  not  free  HCl  in  these  specimens. 

A.t  the  same  time  we  see  in  this  experiment  that  the  smell 
of  such  an  irritating  and  unpleasant  li(|uid  as  ammonia,  reduced 
the  secretion  of  gastric  juice. 

Experiment  67. 

Man.  49  years  old.  Until  he  was  25  years  of  age  had  drunk 
a  great  deal  of  beer,  wine  and  spirits,  but  after  that 
was  teetotaller. 

1.  From  fasting  stomach    recovered  71  HCl  34(38).     A.50. 
ccms.   Slightly  gall  coloured. 

2.  After  15  minutes  resting  on  couch.  HCl  18(22).     A.30. 
24  ccms.  almost  colourless. 

3.  After  15  minutes  rinsed  mouth  and  HCl  25(27.5).  A. 43. 
smelt  aquavit  colourless   13  ccms. 

4.  After    15    mins.,    smelt.    NHh  8    ccms.     HCl  25(28).    A.46. 

5.  After  Ewald's  test  breakfast, 

recovered  100  ccms.  HCl  10(18).    A.40. 

In    this    experiment    we    find    more    gastric    juice    ivitliout    the 
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infliK'iu'c  <»t"  the  si«;lit  :iiul  t:\sto  of  :i(jii:ivit.  Tlif  <:astric  juice 
obtained  under  the  psyiliic  influence  of  alcohol  contains, 
howovcr,  more  free  HCl  and  has  a  correspondingly  hi<:her  total 
acidity  than  that  obtained   witliout  such   influence. 

liv  sniclliiii;  (t)fimoiiiti  a  smell  which  was  said  to  have  an 
irritating  and  unpleasant  effect  upon  him.  the  secretion  of 
gastric  juice  was   further  restricted. 

Experiment  68. 

Man,  .')4  years  old,  SO  kilos  in  weight,  healthy  hut  slightly 
neurotic.  Is  in  the  habit  of  drinking  half  a  bottle  of  Bayer 
beer  (lager^  with  his  meals.  When  he  does  not  take  beer  with 
his  food,  it  seem  to  him   he  cannot  digest  it  properly. 

1.  Recovered  from  fasting  stomach  11  ccms.  HCl   82(85)  A.44. 

2.  After  lo  mins.  rest  on  couch,     3")  4[~))         18. 

3.  After   1.")  niins.  rinsing  mouth 

with  beer  10  17(20)       83. 

4.  After  1.")  mins.  rinsing  mouth 

with  afpiavit  n  17(20)       3(),."j. 

Part  of  the  increased  secretion  of  gastric  juice  in  second  test 
is  doubtless  due  to  the  saliva  swallowed.  For  during  the 
e.xperiment  the  patient  lay,  and  had  repeated  swallowing 
movements.  If  we  reckon  that  without  admixture  of  saliva 
there  would  be  secreted  10  ccms.  of  gastric  juice  (as  in  the 
other  tests)  the  figures  for  acid  would  have  shown  3.")  x.  4(5). 
13  =:=  HCl  14  (17.5)  A.45.  and  we  approach  fairly  near  to  the 
figures  found  for  gastric  juice  in  tests  8  and  4.  The  slight 
difference  could  in  that  case  be  attributed  to  the  influence  to 
the  saliva  upon  the  gastric  juice?  In  the  case  in  ipiestion  it 
was  found  difficult  to  prevent  the  patient,  nervous  as  he  was, 
from  swallowing  some  saliva  on  account  of  the  irritation  of  the 
tube  in  his  mouth.  This  swallowing  is  of  course  entirely 
avoided  by  rinsing  the  mouth  with  beer  oi-  spirits.  It  is 
.scarcely  reasonable  to  assume  that  the  patient  swallowed  as 
much  as  25  ccms.  This  experiment,  therefore,  although  doubtful, 
may  be  said  to  indicate  that  the  smell  and  taste  of  beer  and 
acpiavit  increased  the  (|uantitv  of  HCl  but  not  the 
secretion. 


—  so  — 

Experiment  69. 
Man,    26    years    old,    weight    (iO    kilos,    healthy.      Is  in  the 
habit    of   drinking   half    a    bottle    of  Bayer  beer  with  his  dinner. 

1.  Recovered  from  fasting  stomach  29  ccms.   HCl  20(22)  A. 33. 

2.  After  15  mins.  resting  on  couch  16  >  >  22(25)  »  38. 
8.                 15       >       rinsing  mouth 

re])eatedly  with  Pilsener  beer  6       >  2()(30)    ;  40. 

In  this  case  the  smell  and  taste  of  beer  did  not  increase  the 
secretion  of  gastric  juice.  However,  the  secreted  gastric  juice 
had  a  larger  amount  of  HCl  and  a  higher  total  aciditv. 

Experiment  70. 

After  emptying  his  stomach,  the  following  experiment  was 
made  with  the  same  man. 

He  drank  300  ccms.  of  Pilsener  beer  (3.G  %  alcohol). 
Thus  he  received  in  all  8.7  grms.  of  alcohol  and  15  mins.  after 
all  the  contents  of  the  stomach  were  removed,  205  ccms.  in  all. 
The  degree  of  alcohol  in  these  contents  was  0.85  weight  % 
(1.07  vol.  %),  i.  e.  in  all  1.74  grms  alcohol.  A  determination 
of  the  degree  of  acid  gave  HCl  S(12)  A.40.  Thus  in  the 
course  of  15  minutes  SO  %  of  the  alcohol  in  the  beer  had 
already  disappeared  and  presumably  been  resorbed.  This  shows  how 
extremely  quickly  alcohol  is  resorbed  from  the  stomach.  If  we 
compare  this  with  experiment  3,  in  which  the  patient  besides  drinking 
beer  also  ate  a  Bourget  meal,  we  see  how  very  much  more 
quickly  alcohol  is  resorbed  on  an  emply  stomach  than  on  a 
full  one. 

As  discussed  on  page  104,  the  beer  binds  the  free  HCl. 
Thus  300  ccms.  of  beer  bind  30  ccms.  o.l  n.HCl. 

If  nevertheless,  after  drinking  300  ccms.  of  Pilsener  beer, 
the  contents  of  the  stomach  show  HCl  =  8,  this  means  that  in 
those  15  minutes  there  must  have  been  produced  a  quantity  of 
gastric  juice  equalling  about  175  ccms.  As  stated  previously 
the  calculation  must  only  be  regarded  as  approximately  correct. 
Thus  in  the  15  minutes  (experiment  1)  there  enter  the  stomach 
300  ccms.  of  beer  and  about  175  ccms.  of  gastric  juice,  in  all 
475  ccms,  whilst  as  mentioned  205  ccms.  were  removed.  We 
see  from  this  experiment  how  much  more  vigorously  the 
secretion    of    gastric    juice    takes    place,    when    in    addition    to 
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sct'iiiij,  siiu'Iliuij'  ami  ta>tiiii!-  the  patient  also  ^'waUoirs  the  ix'or. 
As  wo  SCO,  tlioro  is  rcsorhrd  in  If)  miimtcs  so  niiicli  ol  the 
alcohol  that  its  secretion  j)r()in(»tin<r  power  comes  into  effect. 
Wo  must  not  overlook  the  circumstance  that  the  increased 
secretion  is  also  clue  to  the  secretion  promotinj^  substances  in 
the  beer  (extracts). 

Table  showing  general  results. 

(<(  psychic »    secretion). 
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As  regards  the  psychic  effects  of  alcohol  u[)on  the 
amount  of  secretion,  it  will  be  seen  from  the  table  that  in  only 
one  case  is  there  an  increase.  In  the  other  5  cases  there  is  a 
diminished  amount  of  secretion  in  the  experiments  with  alcohol, 
and  in  4  of  them  (3,  4,  T)  ct  6)  there  is  actually  only  one  half 
of  the  (juantity  in  the  check  experiment. 

By  comparing  the  free  HCl  and  total  acidity,  however,  it 
will  be  seen  that  in  the  •")  cases  mentioned  above,  in  which 
there  is  diminished  secretion,  there  is  an  increased  amount  of 
free  HCl  and  total  acidity. 

In  one  case  (1)  where  there  is  an  increase  in  the  (juantitv 
of  secretion  in  the  experiment  with  alcohol,  there  is  no  difference 
betwi'cn  the  free  HCl  and  the  total  acidity. 

It  would  appear  from  these  experiments  that  the  secretion 
of  gastric  juice  in  the  conditions  of  experiment  here  employed 
is  not  appreciably  effected  by  the  sight,  smell  or  tasting  of 
alcohol  (spirits  or  beer).  (Jn  the  other  hand  it  seems  that  the 
gastric  juice  secreted  contains  more  free  HCl  and  has  a  greater 
totid  acidity. 

Thus  even  though  the  importance  of  alcoholic  drinks  for 
the  promotion  of  the  psychic  secretion  of  gastric  juice  nmst 
be  said  to  be  comparatively  small  and  extremely  variable,  yet  it 
mav  exercise  influence. 
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The  secretion  of  gcistric  juice  in  a  period  of  lo  ininutes 
(the  time  taken  to  eat  an  ordinarv  meal)  amounts  in  these 
experiments  to  between  8  and  59  ccms.,  on  an  average  25 
cems.  In  the  experiments  with  alcohol  we  found  on  an  average 
20  cems. 

In  earlier  experiments  (1  and  4)  the  amount  of  secretion 
of  gastric  juice  in  a  Bourget  meal  was  estiraatad  at  190  cems. 
and  180  cems.  respectively,  and  in  experiment  70  at  175  cems. 
in  15  minutes.  If  any  importance  can  be  attached  to  these 
calculations,  it  would  appear  that  the  quantity  of  gastric  juice 
obtained  in  the  course  of  15  minutes  without  influence  amounts 
to  not  more  than  10  "  "  {'M^(^.  at  the  most  25  %)  of  the 
(juantity  of  gastric  juice  obtained  when  in  addition  to  seeing, 
smelling  and  tasting  alcohol  and  food,  the  food  is  clicived  and 
sivallowed  with  the  alcohol  into  the  stomach. 

For  in  general  it  should  be  remembered  that  the  c  psychic > 
influence  must  vary,  being  dependent  upon  various  individual 
circumstances,  particularly  upon  the  state  of  mind  of  the 
individual  at  the  moment,  but  in  addition  the  <  liking  fur 
alcohol  of  the  individual,  his  habituation,  etc.,  naturally  play 
their  part.  For  of  course  there  are  manv  persons,  especially 
women,  who  think  the  taste  of  alcohol  (spirits)  unpleasant. 


VI.     The  Influence  of  Alcohol  upon  the  Motor 
Functions  of  the  Stomach. 

As  regards  the  effects  of  alcohol  upon  the  motor  functions 
of  the  stomach,  we  find  very  scanty  information  in  medical 
literature.  As  far  as  I  have  been  able  to  ascertain  the  only 
investigations  which  directly  concerned  themselves  with  this 
question  are  those  of  Cramer  (35),  who  examined  a  person 
stated  to  be  healthy,  who  regulary  drank  ^/s  litre  of  beer  with 
his  dinner.  If  instead  he  was  given  1  litre,  motor  insufficiency 
was  proved.  A  similar  motor  insufficiency  was  found  in 
experiments  with  non-  alcoholic  wines.  Cramer  therefore  consi- 
ders that  in  this  matter  alcohol  does  not  play  any  part.  As  he 
himself  says,  one  experiment  does  not  lend  itself  to  the  drawing 
of  a  conclusion. 
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The  followiiii,^  >ion<»s  of  expciinu'iits  wore  ciinicd  out  willi 
the  object  of  iiivestigatiiiir  tlw  cffeets  of  alcohol  upon  the  motor 
functious  of  the  stomach.  At  the  same  time  there  were 
inchidcd  the  resorption  and  secretion  conditions  of  alcohol. 
The  test  meals  eni|)loyed  had  about  the  same  composition  as  a 
Hour<2;et-Faber  meal   and  consisted  of: 

Tifit  Meal  I.  A  plate  of  oatmeal  liruel  (as  before)  100  ccms. 
of  beef  tea  (Bouillon).  HO  <irms  of  veal.  (10  grms 
wheaten  bread.  '1  tablespoons  full  of  picscrvcd  cranberries. 
Test  Meal  II.  As  above  -i-  15  ccms.  of  acpiavit.  With  rej^ard 
to  the  general  method  employed,  reference  is  made  to  the 
account  given  on  page  5.  It  should  be  noted,  however,  that 
each   meal   is  exactly  weighed. 

As  these  experiments  were  carried  out  with  jiatients 
suffering  from  various  digestive  troubles,  a  short  history  of  the 
case  is  given. 

The  patients  were  not  informed  beforehand  that  they 
were  given  alcohol  with  their  food.  Those  who  did  not  know 
the  taste  thought  therefore  that  it  was  medicine. 

Experiment  71. 

Man,  IjO  years  of  age,  has  had  digestive  troubles  for  about 
1')  years,  with  sour  belching  and  sluggish  motions,  llematemesis 
3  years  before.  Has  pain  at  beginning  of  meals  and  during 
the  night.  ])iagnosis:  ulcus  duodeni.  (Also  Ri'uitgen  diagnosis). 
Recovered,  fasting  40  ccms.  HC'I   7.S.     A. 9"). 

After  Ewald's  test  breakfast  30  70.  98. 

Tf'.s-f  Mral  I.      .\fter  .*)   hours:      Directly  recovered  6n  ccms,    of 

which    20    ccms.    precipitate.      H("l    !»s.       .\.1_';!.      \\':ished 

with   1   litre  water,  no  precipitate. 
Test  Mral  II.    Directly    recovered    40    ccms.  of  whii-h    10  ccms. 

precipitate.      IK!     lO."..      .V.l.ll.       Pep.     capacity    in     both 

tests  9f>   "/o. 

M'c  sec  that  in  test  meal  II  (with  alcohol)  there  was  less 
left  iti  the  stomach  after  the  course  of  3  hours  than  in  test 
meal  I,  i.  e.  40  and  0.")  ccms.  respectivcK ,  with  inccipitate 
after  washing,    10  and  'JO   respectively 
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Experiment  72. 

Woman,  (33  years  old,  has  had  dyspepsia  for  several 
years.  Feels  enervated  and  tired,  but  looks  (juite  healthy.  She 
has  vague  pains  in  her  abdomen  after  a  meal.  A  Rontofen 
photograph  shows  gastroptosis  with  curv.  maj.  a  hand's  breadth 
below  umbilicus.  Diagnosis:  Gastroptosis  with  some  retention. 
Test  Jlral  I.      Recovered   direct    65    corns,    of    which    35  ccms. 

precipitate      HCl  37.     A.oS.      Washed    with   1    litre  water, 

no  precipitate. 
Tfst  Meal  II.    Recovered    direct    95    ccms.,    of  which   55  ccms. 

precipitjite.     HCl    38.     A. 58.     \\'ashed    witli    1   litre    water 

no  precipitate. 

In  this  case  the  alcohol  so  far  from  promoting  motor 
functions  appears  on  the  contrarij  to  have  delayed  them. 

Experiment  73 

Man.  5>^  years  of  ae;e.  Was  ill  a  little  more  than  1  month 
before,  with  lassitude  and  dyspepsia.  After  Ewald's  test 
breakfast,  90  ccms.  recovered,  with  H("l  0.  A. 5.  Uff.  doubtful. 
Rontgen  examination  appears  to  indicate  tumor  ventriculi 
(cancer?)  with  constriction  of  the  stomach,  (hour-glass  stomach). 
Weber's  test  on  motions  was  weak  -\-  Diagnosis:  Cancer 
ventriculi'.' 

Test  Meal  I.  Nothing  direct,  but  on  lavage  with  1  litre  of 
water  recovered  large  lumps  of  mucus  and  undigested 
remnants  of  food,  especiallv  large  <|uantities  of  crust  of 
bread.  HCl  O.  Congo  — 
Test  Mf-al  II.  Nothing  direct.  After  lavage  with  1  litre  of 
water  there  came,  as  compared  ■s^^th  test  I,  only  inconsid- 
erable remnants  of  food.  In  order  to  be  certain  (of 
hour-glass  stomach  i  afterwards  washed  with  1  Va  litres  of 
water,  when  only  two  or  three  lumps  were  obtained.  HCl 
O.   Congo  — . 

Experiment  74. 

Man,  21  years  old,  only  exhibited  symptons  of  nervous 
dyspepsia  and  hyperchlorhydria.  This  is  the  man  who  was  also 
used  for  experiment  47. 
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T<st  Mrtil   I.       HocovcrtHl    direct    ■')")    cms.     of    wliicli     s     cciiis 
precipitate.      HCI    SS,    A. 117.      Waslied    with     1    litre    of 
water.    Small    precipitate    merely    consistiii«;    of   a    few    fine 
flakes.      IVp   =   S'2   %. 

Tvst  Midi   II.    Recovered    direct    "jO    cems.,    of    which    7   ccms. 

preci|)itate.     HCI     71.       .\.!»il.       Washed     with     1      litre     of 

water;    oidy    a    few    flakes    settle   on    the    huftom.      Pej)     = 

94  %. 

These     two      experiments      ^\\o      aj>proximately     the      same 

result.      In    the    first  test  the  amount  of  free  H("l   is  ahnormally 

large,  wliilst  in  the  second   test  it  is   not  fully  so  hiirh 

Experiment  75. 

Man,  r)7  years  of  a«re,  has.  had  dyspe[)sia  for  several  years 
with  vomiting  and  pain.  Both  clinical  and  rcMitgenologi- 
cal  diao:nosis  are:  —  ulcus  ventriculi  c.  gastroptosis. 
( "urv.  niaj.  lies  about  1  7^  handsbreath  below  the 
umbilical  transversal,  and  retention   is  present. 

Test  Meal  I.  Recovered  direct  200  ccms.  of  which  I.IO  ccms. 
precipitate.     M'ashed   with   one  litre  of  water.     Nothing  left. 

Test  Meal  II.  Recovered  direct  250  ccms.  of  -which  130  ccms. 
precipitate.  IK'l  2o.  A. 10").  Washing  as  above.  In 
addition  with  both  tests  there  were  30  to  40  ccms. 
floating  at  the  to[)  of  the  precipitate  tubes,  mainly 
cranberry  seeds. 
In    this    man,    with  symptoms   of  gastroptosis  and  retention, 

the  alcohol   did   not  bring  about  any   marked  alterations. 

Experiment  76. 

Man.  .');')  yeius  of  age  Vov  a  considerable  time  has  had 
periodically  slight  riictus  and  pyrosis.  During  these 
periods  he  has  pain  just  after  meals.  Diagno.sis  Ulcus? 
with  hyper-secretion.  Runtgen  diagnosis :  Hyper-peri.staltic, 
hyper-secretion.  Stomach  em[)tied  in  the  morning 
fasting,  and  (15  ccms.  clear  colourless  li(|uid  obtained 
HCI  38.  A.r)4.  After  Kwald.  Recovered  22;')  ccms. 
HCI  43  A. 6s.  Before  the  alcohol  experiments  a  number 
of  investigations  were  made  as  to  the  motor  functions 
of  the  stomach. 
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1.  Boiirget  after  5  hours.    Recovered  direct  10  c.cms.    liinsing 
water,  iiicdium  precipitate. 

2.  Bourget  after  7  hours.     Recovered  25  ccms  —  ahnost  clear. 

3.  Bourget    after     8     hours.      Recovered    25    ccms.    —    some 
cranberrA'   seeds. 

4.  Bourget  after  10  hours.     Recovered  25  ccms.     Clear. 
Patieut   was    examined  there  times,  with  8  day's  interval  in 

order  to  find  out  the  amount  of  the  contents  of  his  stomach    in 
the  morning  when  fasting. 

1.  115  ccms.    HCl  51.     A.62 

2.  50       >  :>      45.     A.67 

3.  60  >       58.     A.71 

Test  Ileal  I.      Recovered   direct    100    ccms.    of  which  15  ccms. 

precipitate.     HCl  75.     A.89.  *   Rinsing  water  cleai*. 
Test  3IeaI  II.    Recovered    direct    160    ccms.   of  which    15  ccms 

precipitate.  HCl  71.  A. 87.  Rinsing  water  clear. 
As  in  experiment  75,  there  is  here  an  increase  in  the 
(juantity  of  liquid  in  the  stomach  after  three  hours  by  the 
addition  of  alcohol.  In  spite  of  this  the  contents  of  acid  are 
almost  the  same  in  both  tests.  As  the  contents  of  the  stomach 
increased  by  60  %  this  might  of  course  indicate  that  alcohol 
prevented  the  evacuation  of  the  contents  of  the  stomach  and 
thus  brought  about  the  increased  contents  of  the  stomach  in 
test  II.  We  see  however,  that  the  permanent  filtrate  in  both 
tests  is  equally  large.  The  increased  amount  of  liquid  must 
therefore  be  due  to  increased  secretion.  It  appears  from  the 
Bourget  test  meals  given  earlier  that  the  amount  of  liquid  in 
the  stomach  on  various  days  and  after  various  intervals  of  time 
remains  fairly  constant,  and  that  there  is  no  retention,  but  on 
the  contrary  hyper-secretion.  The  same  conditions  are  present 
as  regards  the  HCl  and  total  acidity.  The  figures  for  these  also 
remain  fairly  constant. 

Experiment  77. 

Man.  27  years  old,  the  same  patient  as  in  experiment  48. 
Prior  to  the  experiment  there  were  removed  from  the 
patient's  stomach,  fasting,  275  ccms,  greyish  black  liquid, 
of  which  50  ccms.  precipitate,  HCl  70,  A.90.      Slime.  -(- 
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7Vs7  Midi  I.  Ivccovi-rc'cl  direct  7!M>  (•cnis  (if  wliidi  iJ'J") 
corns  piccipitatc.  IKl  s4.  A. 130.  Before  tlio  next  experiment 
there  were  likewise  i-('niovo(l  from  the  stomach,  fasting:,  225 
ccms  of  t^revish  ;i;reen  li<niicl,  of  which  of)  ccms  precipitate 
Slimc,  +   11(1.  7(1.     A.iiO. 

Trst  M<al  II.  Hccovered  direct  T'lO  ccms  of  which  245 
precipitate.  Washed  witli  one  litre  water,  whereuixm  5  ccms 
precipitate,      II("1   75.     A.lHi.     Slime.   -}- 

we  have  before  us  a  man  with  a  very  poor  digestion, 
wlierc  alcohol  in  the  form  of  a  sin<rle  dram  appears  to  promote 
motor  activity.  In  the  first  test  we  have  an  amount  of  li(juid 
e«pial  to  7!tO  ccms  and  a  precipitate  ccjual  to  325  ccms.  i.  e. 
practically  all  the  test  meal  returns  unaltered  after  three  hours, 
whilst  in  the  second  test  some  part  must  have  passed  pylorus 
for  we  find  in  it  245  ccms  of  precipitate.  We  now  have,  in 
spite  of  a  smaller  (juantity  of  liijuid  (750)  a  total  precipitate  of 
250,  whilst  with  the  first  experiment  we  had  a  total  precipitate  of 
i525.  This  condition  indicates  a  more  rapid  evacuation  of  the 
stomach  in  test  11.  However,  the  experiment  should  be  taken 
with  reservation  on  account  of  the  far  advanced  dilatation  of 
the  stomach. 

Experiment  78. 

\\ Oman  40  years  old,  previously  operated  for  cancer  of  the 
uterus.  Has  now  pains  in  stomach  and  back  and  feels 
weak.  Has  difficulty  in  toleratin<»;  her  food  and  is 
troubled  with  vomitinj;.  At  nitj^ht  her  mouth  fills  with 
water.     Diajj^nosis:     Achylia  gastrica. 

Ti-.st  Meal  I.  Recovered  direct  25  ccms,  mainly  cranberries. 
HCl  O.  A.4S.  Uff.  — .  Mucus  +.  Rinsed  with  one  litre 
water  and  the  rinsing  water  (S50  ccms.)  contained  no  less 
than    110  ecms.    of   precipitate. 

Test  Meal  11.    Recovered  direct  50  ccms   of    cranberries    and    a 
little  mucus.   HCl   0.   A. 44.    In  the    rinsing  water  (.S7 5  ccms) 
there  were  then   oiilv    10  ccms  of  precipitate. 
N\  ith  this  patient  there   was    comparatively    little    nnicus   in 

th<-  contents  of  the  stoniac-h.      \\'hilst  in   the  first  test  there  was 
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n  considerable  amount  of  precipitate,  over  100  ccnis,  in  the  sec- 
ond test  there  was  practically  nothing  left  in  the  stomach,  only 
10  ccms  being  precipitated  in  the  rinsing  water.  There  appears 
to  have  been  a  more  rapid  evacnation  in  the  experiment  with 
alcohol. 

Experiment  79. 

Man.  4')  years,  dnring  recent  years  has  suffered  from  chronic 
enteritis  and  dyspepsia.  Feels  poorly  after  food  and  is 
languid  and  tired.  At  one  time  drank  a  great  deal  of 
alcohol,  but  is  now  stated  to  be  very  sober. 

Test  3feal  I.  Recovered  direct  60  ccms  of  which  30  ccms  pre- 
cipitate, HCl  17.  A. 68  Mucus,  Sanguis  -r  In  addition 
vomited  200  ccms  with  15  ccms  precipitate  and  35  ccms 
in  the  rinsing  water. 

Test  3Ieal  II.  Recovered  direct  65  ccms,  of  which  35  ccms 
precipitate.  HCl  ?6.  A  98.  Mucus  ■\-  and  Sanguis  -t-,  35 
ccms  in  the  rinsing  water. 

In  the  alcohol  test  there  were  in  all  70  ccms  of  precipitate, 
whilst  there  were  80  ccms  in  the  first  test.  In  the  second  test 
botii  the  free  HCl  and  the  total  acidity  were  higher  than  in  the 
first  test. 

Experiment  80. 

Man,  49  years  old.  Suffering  from  cancer  ventriculi.  Vio- 
lent diarrhoea,  and  has  become  emaciated  during  the  last  six 
months.     Appetite  poor. 

Test  Meal  I.  Recovered  direct  25  ccms  yellowish  green  contents 
of  stomach  w^ith  only  2  or  3  cranberry  seeds.  After  washing 
with  1  litre  of  water  there  was  only  a  small  flaked  preci- 
pitate which  could  not  be  measured.  HCl  0.  A  10. 
Test  Meal  II.  Recovered  direct  45  ccms  of  which  20  ccms  pre- 
cipitate. HCl  0.  A  38.  Rinsed  with  1  litre  of  water, 
about  20  ccms  precipitate   Uff  -p. 

In  this  cancer  patient,  whose  strength  was  considerably  re- 
duced, alcohol  had  no  effect.     On  subsequent    rinsings    the    con- 
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tents  of  the  stomach  proved  to  hv  slightly  diflVrciit,  retention 
varying  eacli  morning  according  to  what  the  patient  iiad  eaten 
the  day  before. 

Experiment  81. 

Man,  20  years  of  age,  suffering  from  dyspepsia  achlorliydria. 
Appendectomy  two  years  before.  Poor  appetite  subsequently. 
Drinks  scarcely  any  alcohol. 

Test  Meal  I.  Kecovered  direct  IN  cems,  of  wiiich  10  ccms  pre- 
cipitate. HCl  0.  A  53.  After  rinsing  with  1  litre  water, 
30  ccms  precipitate  found. 
Test  Meal  II.  (M'ith  30  grms  afjuavit).  Recovered  direct  70 
ccms,  of  which  60  ccms  precipitate.  HCl  10.  A.  75. 
After  rinsing  45  ccms  precipitate. 

With  this  patient  there  were  made  6  determinations  in  all 
of  the  composition  of  the  gastric  contents  after  test  breakfasts 
and  test  dinners  (3  of  each,  without  alcohol).  In  none  of  these 
tests  was  there  proved  to  be  free  HCl.  It  is  therefore  note- 
worthy that  in  the  second  test  (with  30  grms.  of  acjuavit)  the 
HCl  "svas  10.  In  the  experiment  with  alcohol  there  was  found 
a  considerably  larger  precipitate  than  in  the  experiment  without 
alcohol. 

One  month  later  a  new  test  was  made  with  30  grms.  of 
aquavit  with  the  food,  but  on  this  occasion  no  HCl  was  found. 
In  this  last  test  the  patient  was  only  given  an  ordinary  Ewald 
test  Breakfast. 

Experiment  82. 

Man,  52  years  old,  suffering  from  cancer  ventriculi.  Jn  ad- 
dition he  has  had  enteritis  for  several  months  and  is  greatly 
emaciated  and  cachectic. 

Test  Meal  I.  Removed  direct  25  ccm.s,  of  which  15  ccms  pre- 
cipitate. Sanguis  -\-  HCl  0.  A.  4.  There  were  5  ccms  of 
precipitate  in  the  rinsing  water. 
Test  Meal  II.  Recovered  direct  50  ccms  of  which  10  ccms 
precipitite.  Sanguis  4- HCl  0.  A  IG.  After  rinsing  10 
ccms  precipitate.     Uff.  markedly  ■\-. 

Haneborg.  —  7 
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No  essential  difference  between  the  two  tests  with  this  pa- 
tient. As  the  o;astric  contents  were  sangiiinolent,  we  cannot  at- 
tribute very  great  importance  to  the  chemical  investigations. 

Table  giving  general  results  (Motor  function 
of  the  stomach). 


Without  alcohol 

With 

alcohol 

No. 

Precipitate 

HCl 

A. 

Precipitate 

HCl 

A. 

1. 

20 

98 

123 

10 

103 

131 

2. 

35 

37 

58 

55 

38 

58 

3. 

+ 

0 

— 

0 

4. 

8 

88 

117 

7 

71 

99 

5. 

15 

75 

89 

15 

71 

87 

6. 

325 

84 

130 

245 

75 

116 

7. 

135 

0 

48 

60 

0 

44 

8. 

80 

17 

68 

70 

26 

98 

9. 

0 

0 

10 

20 

0 

38 

10. 

40 

0 

53 

105 

10 

75 

11. 

15 

0 

4 

20 

0 

16 

12. 

150 

25 

98 

130 

25 

101 

In  six  cases  (1,  3,  6,  7,  8  &  12),  i.e.  in  one  half  of  the 
tests  recorded  above,  there  was  found  a  reduced  quantity  of 
precipitate  in  the  experiments  with  alcohol  as  compared  with 
those  without  alcohol.  This  would  appear  to  indicate  that  in 
these  cases  there  has  been  a  moie  rapid  emptying  of  the  sto- 
mach on  account  of  the  effects  of  the  alcohol.  In  two  cases  (4 
&  5)  there  is  no  change,  whilst  in  4  cases  (2,  9,  10  &  11)  an 
increased  quantity  of  precipitate  was  found.  Thus  in  these  4 
cases  the  alcohol  has  not  had  the  effect  of  promoting  the  motor 
function.  Indeed  the  opposite  is  the  case.  Of  these  4  cases,  2 
were  cases  of  cancer  v^entriculi,  1  of  achylia  and  1  of  gastrop- 
tosis  with  retention.  In  test  No.  10  (the  case  of  achylia)  there 
was  no  free  HCl  in  the  first  meal  but  on  the  contrary  there 
was  some  in  the  »alcohol«  meal.  In  spite  of  this  the  motor 
function  was  not  more  rapid  in  the  latter  case.  Even  though 
these  experiments  on  patients  cannot  entirely  be    compared   with 
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experiments  upon  healthv  persons,  they  nevertheless  apj)ear  to 
show  that  aleohol,  at  lea«-t  in  these  slight  strengths,  has  not  a 
eonstant  effect  upon  the  motor  fimetions.  In  cancer  patients  the 
alcohol  does  not  appear  to  have  promoted  the  motor  function, 
rather  the  reverse,  whilst  in  the  various  patients  suffering  from 
dyspepsia  it  appears  to  have  promoted  the  motor  function.  We 
likewise  see  that  alcohol  in  the  case  of  certain  patients  suffer- 
ing from  achylia  appears  to  be  of  use  (CP.  78  test  No.   7). 

With  regard  to  the  relation  of  alcohol  to  the  free  HCl  and 
the  total  acidity  in  these  experiments,  in  3  cases  (1,  8  c^'  10) 
there  was  an  increase,  and  in  8  cases  a  diminution  (4,  5  &  6), 
whilst  in  the  other  cases  there  was  no  change. 


VII.     Experiments  with  Wine  and  Beer. 

Medical  literature  contains  a  number  of  experiments  concer- 
ning the  effects  upon  digestion  of  various  kinds  of  beer  and 
wine.  Buchner  (19)  carried  out  a  number  of  experiments  with 
mixtures  of  beer  and  wine  and  solution  of  pepsin  in  vitro.  He 
finds  that  both  beer  and  wine  hinder  proteolysis.  This  seemed 
to  him  all  the  more  striking  because  a  mixture  of  pure  alcohol 
of  the  same  strength  as  the  kinds  of  beer  and  wine  used,  had 
no  retarding  effect  upon  proteolysis.  Thus  the  retardation  could 
not  be  due  to  the  alcohol  in  beer  and  wine  but  to  other  con- 
stituents of  those  li(|uids.  He  endeavoured  to  find  out  what  were 
the  constituents  in  question  and  finally  he  decided  upon  the  salts 
contained  in  beer  and  wine.  He  believed  he  could  prove  that 
it  was  the  combination  of  these  salts  with  the  HCl  which  re- 
sulted in  pepsin  digestion  proceeding  more  slowly  wlien  beer  and 
wine  are  added. 

Cramer  (35)  made  similar  experiments  in  vitro,  and  is  sur- 
prised to  find  that  wine  and  beer  hinder  digestion.  He  made 
check  experiments  with  non-alcoholic  wines  and  found  that  these 
hindered  digestion  to  a  corresponding  degree,  and  he  considered, 
like  Buchner,  that  it  could  not  be  the  alcohol  in  beer  and 
wine  which  disturbed  digestion.  Cltittenden  came  to  the  same 
result  by  his  researches,  as  did  also  Chase  (34). 
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All  these  investigators  are  of  the  opinion  that  there  must 
be  various  faults  in  their  methods  of  research,  and  they  therefore 
consider  that  this  problem  cannot  be  solved  bv  laboratory  exper- 
iments alone. 

We  shall  here  first  of  all  give  an  account  of  two  experi- 
ments with  natural  gastric  juice,  which  in  a  highly  satisfactory 
manner  show  the  same  conditions  as  those  found  by  the  above- 
mentioned  investigators,  viz.  that  wine  has  a  retarding  effect 
iqjon  proteolysis  in  vitro.  If  we  compare  these  experiments  with 
the  corresponding  ones  with  pure  alcohol  mentioned  above,  it 
will  be  seen  that  it  cannot  be  the  amount  of  alcohol  in  the  wine 
that  is  the  cause  of  this  retardation. 


Experiment  83. 

Experiment  tvith  Bhenish  icine  (percentage  of  alcohol  10.7). 
The  gastric  contents  employed  was  taken  from  a  man  31  years  of 
age.  It  contained  HCl  14(16).  A  48.  Giinzburg  14  Pr  =  1.9. 
The  specimens  were  placed  in  the  thermostat  at  38  *'  for  6  hours, 
and  constantly  stirred,  9  times  round  per  minute. 


Gastric 

Albumen 

Water 

Rhenish 

Alcohol 

Ph 

A. 

Undissolved 

Juice  in 

in  grnis. 

in  ccms. 

Wine  in 

in  "/o 

egg.  in 

ccms. 

ccms. 

grms. 

1.      10 

0.06 

20 

0 

0 

2.3 

16 

0.002 

2.       « 

« 

IS 

2 

0.71 

2.9 

21 

0.005 

3.       « 

« 

15 

5 

1.8 

3.2 

29 

lacking 

4.       ^ 

« 

10 

10 

3.6 

3.3 

47 

0.030 

5.       « 

« 

20 

7.1 

3.5 

79 

0.045 

6. 

« 

30  (check) 

0 

0.062 

Experiment  84. 

With    claret    (9  74  %    alcohol).    Same  gastric  contents   as  in 
previous  experiment.     Kept  in  thermostat  at  38*^  for  5  hours. 
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(Jastric  Allujineii  Water  iJhciiisli  Alculiol  IICI  a.  Pii  ' '""ssf'l^"*^'' 

Jiiire  ill      in  uriiis.  in  triiis.  Wine  in  in   "  ,                               ^'kk  'n 

corns.  rcms.                                                     k'nus. 

1.  10  0.0»)  20  0  0  t  Hi  2.3    0.004 

2.  .  €  IS  2  0.ti5  0  21  2.!)  0.0012 
:!.  .  .  15  :.  l.()2  0  28  3.0  0.0032 
L  .  .  10  10  3.25  0  54  3.2  0.045 
.-).  «  c  8  12  3.9  0  52  3.4  0.046 
G.  .  .  4  16  5.1  0  59  3.69  0.042 
7.  .  «  2  IS  5.7  0  64  3.9  0.046 
s.       .  «  20  6.5  0  OS           0.046 

JO     water  -f  ^gg  (check)  0.0575 
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If  we  consider  these  oxperinients,  it  is  (|uite  strikinji:  to  ob- 
serve how  the  pepsin  proteolysis  is  disturbed  by  the  addition  of 
an  increasing  <|uantity  of  wine. 

In  tlie  first  experiment  with  Wienisli  irinr  the  proteolysis  is 
hampered  by  such  small  (juantities  of  wine  that  the  (jnantity  of 
alcohol  according  to  the  experiments  with  pure  alcohol  cannot 
be  of  importance.  A\'itl),  for  instance  a  degree  of  alcohol  of  3.6, 
the  anount  of  albumen  dissolved  is  only  one  half  of  that  dis- 
solved in  the  test  without  wine. 

As  regards  claret,  the  solution  with  a  degree  of  alcohol  =  3.25 
is  reduced  to  less  than  one  half  of  the  original  without  wine. 
As  we  have  already  seen,  a  degree  of  pure  alcohol  of  3  %  to  4  % 
causes  no  obstacle  to  the  proteolysis.  There  must  thus  be  other 
constituents  than  the  alcohol  in  the  wine  which  have  a  disturbing 
effect  upon  digestion. 

The  causes  of  this  disturbance  become  evident  when  we 
review  the  determinations  of  free  HCl  and  the  hydrogen-ion- 
concentration.  I'lir  repression  of  the  proteolifsis  must  he  attri- 
ttuted  to  the  reduction  of  the  h}idrogen-ion-concentration  tvhich 
has  been  proved  to  take  place  when  wine  is  added  to  the  gastric 
juice.  The  pepsin  in  the  gastric  juice,  which  as  mentioned  above 
normally  acts  with  a  Pn  =  1.2  —  1.5,  is  hindered  when  Ph  rises 
alxive  2,  and  even  when  Ph  =■  3  the  proteolytic  capacity  of 
pep-'in  iias  almost  entirely  disappeared.  As  regards  the  contents 
of    tartar,    tartaric    Mcid    etc.    in    the    varieties    of  wine   i\>v(\,  see 
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The  repressing  influence  on  the  urine  in  these  experiments 
is  undoubtedly  mainly  due  to  the  reduction  of  the  concentration 
of  hydrogen-ions,  the  HCl  entering  into  connection  with  the  acid 
salts  of  the  wine,  expelling  the  weaker  and  less  dissociated  acids 
such  as  tartaric  acid  etc.,  and  the  result  is  that  the  comparatively 
small  quantity  of  free  HCl  is  bound  and  other  acids  released, 
the  alkali  salts  with  vinous  acidity  acting  as  » impulses  « (puffer). 
This  also  appears  from  the  experiment  in  which  at  the  beginning  we 
can  prove  the  presence  of  the  free  HCl,  which  in  the  second 
experiment  with  e.g.  claret  is  =  4,  shown  by  using  dimethyla- 
midoazobenzol  (and  2  by  using  Giinzburg),  whilst  the  total  aci- 
dity is  then  only  Ifi.  In  the  next  test  there  is  no  more  free 
HCl  demonstrable,  whilst  the  bound  HCl  has  increased  like  the 
total  acidity.  The  latter  increases  quite  steadily,  and  in  the  Rhe- 
nish wine  experiment  even  becomes  79,  in  the  claret  experiment 
68,  an  experiment  for  the  acids  and  acid  salts  originating  in 
the  wine. 

If  for  instance  we  take  BhenisJi  wine,  we  find  when  we  ti- 
trate 10  ccms  of  the  wine  that  we  must  use  10.2  ccms  0.1  n 
NaOH  and  before  it  becomes  neutral  with  phenolphtalein  as  indi- 
cator and  60  ccms  when  we  use  lacmoid  as  indicator.  Thus  the 
Rhenish  wine  has  an  » acidity  degree*  of  102  and  60  respect- 
ively. If  we  measure  the  concentration  of  hydrogen  ions  we  find 
Pjj  =  3.3.  If  on  the  other  hand  we  add  0.1  n  HCl  to  10  ccms 
Rhenish  wine  it  will  be  found  that  as  much  as  4.3  ccms  will  be 
required  before  we  can  show  the  presence  of  free  HCl  (with 
Giinzburg).  Rhenish  wine  thus  saturates  so  much  HCl,  i.e.  the 
salts  in  the  Rhenish  wine  combine  with  the  HCl  in  the  propor- 
tion 100  to  43.  If  we  desire  to  reneutralize  the  liquid  we  need 
9.00  ccms  0.1  n  XaOH  for  the  purpose.  By  adding  4.3  ccms 
0.1  n  HCl  to  10  ccms  of  Rhenish  wine  the  concentration  of 
hydrogen-ions  is  changed  from  Ph  =  3.3  to  Ph  =  2.2. 

If  we  reckon  that  a  normal  gastric  contents  contain  0.15  % 
of  HCl,  100  grms  of  gastric  contents  contain  0.15  grms  HCl. 
Since  100  ccms  of  Rhenish  wine  are  =  43  ccms  0.1  n  HCl  =  43  x. 
0.00365  =  0.015695;  this  in  other  words  means  tliaf  a  normal 
gastric  contents  tvith  a  free  HCl  of  43  corresponding  to  an  BCl^/o 
of  0.15  will  he  exactly  neutralized  hy  equal  quantities  of  Rhe- 
nish tvine.     Thus  if  we   drink    100    ccms    of    Rhenish    wine    and 
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have  in  the  st(>nnaeli  100  ccins  of  gastric  contents  of  normal 
at'idity,  all  the  free  IK'l  which  is  noccssarv  for  pepsin  di^ostion 
is  bound,  and  instead  we  obtain  other  and  less  dissociated  acids 
and  acid  salts  which  cannot  replace  the  free  HCl,  so  that  in 
conse(|uence  the   pepsin    proteolysis   becomes    «|uito    cotisiderable. 

As  retrards  claret,  we  find  almost  the  same  fijjures.  These 
naturally  vary  according  to  the  alkali  salts  of  vinous  aciditv 
contained  in  the  wine.  Thus  in  the  case  of  the  claret  employed 
(Chateau  Beausite  190n)  3.3  ccms  O.l  n  HCl  had  to  be  added 
to  10  ccms  before  free  HCl  could  be  shown  (by  Giin/burg's  re- 
agent). The  determination  of  the  concentration  of  hydrogen-ions 
by  coloriinetric  means  is  rendered  difficult  by  the  colour  of  the 
wine. 

Somewhat  more  is  also  re(juired  of  this  claret  to  > neutralize c 
the  same  amount  of  gastric  juice  than  in  the  case  of  the  Rhe- 
nish wine.  The  proportion  corresponds  approximately  to  the 
total  contents  of  tartar  and  tartaric  acid  of  the  two  wines,  this 
being  0.51  in  the  case  of  Rhenish  wine  and  0.38  for  claret  (see 
p.   19). 

As  regards  bctr,  the  proportion  is  about  the  same  as  for 
wine.  It  is  also  the  contents  of  alkali  salts  of  weak  (organic) 
acids  in  the  beer  which  determine  the  amount  of  HCl  that  can 
be  bound.  Three  different  samples  of  Frydenlund's  pilsener  beer, 
the  alcoholic  strength  and  contents  of  extracts  of  which  have 
previously  been  quoted,  showed  the  following  proportion :  — 

10  ccms     ^neutralized*        1   ccms  0.1    n    HCl 
100      *  «  10      «        «      «       « 

300      .      \/2  bottle     «  35      «        »      «       « 

After  this  there  can  be  no  doubt  that  both  beer  and  wine 
to  an  appreciable  extent  reduce  the  amount  of  free  HCl  in  vitro 
in  the  gastric  juice,  but  it  is  not  thereby  certain  that  they  also 
produce  an  actual  reduction  in   natural  conditions. 

The  foUoiring  e.rperimcnts  therefore  deal  with  the  effects  of 
beer  and  nine  upon  digestion  in  a  number  of  healthy  individuals 
of  various  ages   and  sex. 

For  these  experiments  there  were  chosen  a  number  of  per- 
sons who  had  not  previously  drunk  beer  or  wine.  Regarding  the 
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composition  of  the  test  meals,  and  the  quantity  of  beer  and  wine, 
see  page  3  of  »Methods«.  Ewald's  test  breakfast  is  shortened 
to   »Ewald«   and  Bourofct's  dinner  to   »Bourffet«. 


Experiment  85  (with   »Landsol«r=a  very  light  lager). 

Man,  stated  to  be  healthy,  36  years  old.     Experiment    with 
Landsol. 

1st  day:  Recovered  from  fasting  stomach  10  ccms.  Congo  - — . 
After  Ewald's  test  breakfast  recovered  180  ccms  HCl 
0.     A  7.     Ph  =  4.0. 

Bourget:  (After  3  hours).  Recovered  direct  27  ccms  in  form 
of  thick  precipitate.  After  lavage  with  1  litre  water 
recovered  980  ccms,  in  which  2  ccms  precipitate,  i.e.  in 
all  29  ccms  of  precipitate.  Unfiltered  it  showed  HCl 
0.  A  47. 

U7'ine  test:    After  1  hours   140  ccms. 
«      2       «      240       « 
c      3       «        85       « 
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2nd  day:  Bourget  (with  225  ccms  landsol).  After  3  hours  re- 
covered 6  ccms.  Lavage  with  1  litre  water.  Recovered 
900  ccms  precipitating  3  ccms,  i.e.  in  all  6  ccms.  There 
was  too  little  to  determine  the  acidity  of  the  gastric 
contents. 

Urine  test:  After  1  hour  25  ccms  alcohol  0.4  grms=. 0.001      g. 
«      2      «      35      «  «        0.7       «     =  0.00245    « 

«      3      «      34      «  «        0.2      «     =0.00068    « 


94  ccms.  0.00413  g 

The  alleged  healthy  man  was  suffering,  strangely  enough,  from 
achylia  with  poor  gastric  digestion.  After  3  hours,  however, 
most  of  the  food  had  left  the  stomach  in  spite  of  the  lacking 
free  HCl  which  was  not  to  be  found  either  after  1  hour  (Ewald) 
or  3    hours    (Bourget).     The    determination    of    the    remainder   in 
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tho  first  cxpcriiiK'nt  s1k)\v>  2!)  ct'iiis  procipitate,  whilst  the  rc- 
iiiaiiuh'r  in  the  'Jiitl  oxpcriiiH'iit  with  hindsol  was  !)  ccms.  There 
thus  appears  to  be  a  much  more  rapid  evacuation  of  the  sto- 
mach iu  the   laiidsol   meal  as  compared   with   the  test  meal. 

The  amount  of  alcohol  iti  the  uiine  is  small.  There  was 
secreted  in  all  0.0041.'!  grms  in  the  urine  in  the  course  of  3 
hours,  i.  c.  about  0.1  "  o  "f  tiie  tf)tal  amount  of  alcohol  in  half 
a  bottle  of  lands* )1. 

Experiment  86.  (with  PiLsener  beer) 

Woman,  25  years,   healthy. 
Isf  tlaif:        Knald :  Removed    from    fasting    stomach    20    ccms. 
II("1    0.      After    breakfast    removed    130    ccms.     IKl     10. 
A.31.     P„  =  2.27. 

Bourgrt:  Removed  direct  50  ccms.  Lavage  Avith  1  litre 
water  and  removed  8S0  ccms.,  of  which  30  ccms. 
precipitate.      HCl    28   (37)   A.()9.     ?„  =  1.6. 

Urine  test:    After  1   hour     37  ccms. 

2  33 

3  34 

ToT 

'^ml  (la If.  Bourget:  (225  ccms.  Pilsener  beer).  Removed  direct 
100  ccms.  After  lavage  with  1  litre  water  removed  800 
ccms.,  of  which  4  ccms.  precipitate.  HCl  32  (39)  A.72- 
Ph  =  1.6.  In  the  100  ccms.  removed  direct  there  was 
made  a  determination  of  aleohol.  In  one  test,  (10  ccms.) 
were  found  4.9  mgrms  of  alcohol,  and  in  the  second  5.0 
mgrms.  After  the  lapse  of  3  hours  there  was  thus  in 
the  stomach  a  contents  of  alcohol  of  about  0.07  volume  %. 

I 'mil    fist:  grms. 

In    1    hour  43  ccms.   Ale.  in    10  ccms.   1.4s  nigr.  in  all    0.0O799 

2  59  0.55  0.00325 

3  42  0.35  0.00147 

155  0.01271 
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The  meal  with  Pilsener  beer  as  compared  with  the  test 
meal  shows  a  slight  increase  in  the  free  H(l  in  favour  of  beer. 
This  however  is  so  small  that  it  is  not  evident  in  the 
determination  of  the  concentration  of  hydrogen-ions,  which  was 
1.6  in  both  experiments.  The  motor  functions  of  the  stomach 
appear  fairly  similar  in  both  meals.  The  amount  of  alcohol 
secreted  in  the  urine  is  also  in  this  case  only  about  0.1  %  of 
the  quantity  consumed. 

Experiment  87. 
Woman  39  years  healthy. 

1st  day.  Euald:  Removed  125  ccms.  HCl  31.  A.69.  Pr  = 
1.6.  The  quantity  of  alcohol  in  the  gastric  contents,  on 
account  of  the  alcohol  in  the  bread  was  found  to  be 
0.017  %. 

Bourget :  Removed  direct  26  ccms.  After  lavage  with 
1  litre  of  water  recovered  900  ccms.  from  which  42  ccms. 
precipitate.  HCl.  17  (23)  A.50.  Ph  =  1.96.  Degree  of 
alcohol  0.8  mgms.  in  10  ccms,  i.  e.  0.01   vol.  %. 

Urine  test:   1  hour     14  ccms. 

2  »  7      » 

3  »        19      » 


40      » 
2nd  day:      Bourget.    (with    100    ccms.   claret).      Removed   direct 

74    ccms.      In    rinsing    water  (980    ccms.)    there    were    90 

ccms.     precipitate     HCl     39  (54).       A.83.       Pr    =    1.36. 

Degree     of     alcohol     in     10  ccms.     8.58    mgs.  Thus    the 

gastric    juice    contains     0.11  vol.    "/o    of    alcohol     after     3 
hours. 


1 

hour  24  ccms. 

Ale.  1.6  mgs.  =  0.00384 

gms, 

2 

»   25   » 

»   0.3   »   =  0.00075 

» 

3 

»   23   » 

»   0.15  »   =  0.00035 

» 

72  =  0.00494      » 

Only  0.07  °/o  of  the  amount  of  alcohol  was  secreted  in 
the  urine. 

If  we  compare  these  2  experiments  (with  and  without 
claret)  we  see  that  the  claret  appears  to  have  hampered 
digestion    to    some    degree    at    first.      Even    after    3    hours    the 
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digestion  has  not  advaiicod  as  fai-  in  tin'  claict  cxpcriiiifiit  as 
in  tlio  clit-rk  meal,  l)ut  on  the  other  hand  the  contents  of  free 
HC'i  at  tliat  time  are  consichM-al)!)-  higher  in  the  ehiret  meal. 
It  has  risen  t«>  more  than  (h)nble  and  at  the  same  time  the 
coefficient  of  hydrogen-ions  has  faUen  from  Ph  =  l.dH  to 
Ph  =  l-3t)  i.  e.  the  concentration  of  liydrogen  has  increased 
from  0.2  X  10  -^ '  to  0.45  X  10 -^^  (iastric  jnice  of 
snch  a  character  naturally  exhibits  a  greater  digestive  capacity. 
With  the  first  gastric  contents  the  cubes  of  albumen  were 
digested  after  5'  i  hours,  whilst  an  (Mjuallv  large  cube  (O.(Jt)  grm.) 
was  completely  digested  after  4  hours  in  a  sample  of  gastric 
contents  from  the     claret     meal. 

From  this  it  appears  that  claret  at  first  hampers  gastric 
digestion  because  it  binds  some  of  the  free  HCl  of  the  gastric 
juice  and  thereby  reduces  the  concentration  of  hydrogen-ions. 
But  little  by  little,  after  nearly  all  the  alcohol  in  the  claret  is 
resorbed,  the  secretion  of  gastric  juice  increases.  In  spite  of 
this  the  repression  caused  by  the  claret  has  not  ceased  (after  3 
hours). 

Experiment  88.  (with  claret). 

Woman,  healthy,  31   years  of  age. 
Lit  day.         Eivald.      Fasting,    before  breakfast    10    ccms.     After 

breakfast    removed    130    ccms.      HCl    25   (33)   A.Ol.  Ph  = 

1.75. 
Bourget:         Removed    direct    5    ccms.      After    lavage    20   ccms. 

precipitate.        Some     mucus;     on     account     of     the    small 

(jnantitv    it    was    not    possible    to    make  a  determination  of 

the  HCl  and  total  acidity. 

Urinr  test:    1  hour  24S  ccms. 


o 


00 


3     »         85 
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hid  ddij.  Jioiof/ff:  (with  claret)  Removed  s  ccms.  In  rinsing 
water  (S50  ccms.)  there  were  14  ccms.  precipitate 
(^uantitv  of  alcohol  in  10  ccms.  13  mgm,  i.  e.  about 
0.15  vol.  "/o.  HCl  28  (36).     A.G5.     Mucus. 
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Vriur  test: 

1   hr!i.   190  oems.  ale.  in   10  cms.   2.4  mgm.  in  all  0.045(3  grms. 

•2             HI)  10     -       l.S  mgs.  »  »  0.0124  » 

3             35      ^          >  >    10     »       1.6  >  »  »  0.00S5  » 


312     ^  0.06(55       » 

Thus  there  was  secreted  in  the  urine  about  0.1  Vo  of  the 
(juantity  of  alcoliol  in  the  claret.  In  the  first  test  after 
Bourget's  meal,  practically  all  the  contents  of  the  stomach  must 
already  have  passed  pylorus.  We  see,  however,  that  evacuation 
of  the  ventriculi  in  both  experiments  took  place  almost  equally 
i|uickly.  If  at  first  the  digestion  was  less  satisfacton*^  in  the 
<  claret ;>  meal,  the  delay  at  that  stage  had  already  been  removed 
by  the  secretion  promoting  action  of  the  claret. 

Experiment  89  (with  claret). 

Wome)i  35  years.     Healtliy. 

First  day.  Uivahl :  Removed  65  ccms.  HCl  23.  (27)  A.54 
Ph  =  1.85.  A  second  test  after  Ewald's  test  breakfast  had 
previously  shown  HCl  23(28  A.54  Ph  =  1.85. 

Bouryef.  Removed  direct  13  ccms.  In  rinsing  water  (900 
ccms)    there    were    65    ccms     precipitate.      HCl     21(32).      A. 51 

Urine  test.    1  hour       30  ccms. 

2  hours    107       » 

3  .  43       » 


ISO 


Second  day.  Bouryet  (with  claret): 

Removed  direct  8  ccms.  After  lavage  with  one  litre 
water  removed  850  ccms.  of  which  55  ccms  precipitate.  HCl 
30(45).  A. 80.  Quantity  of  alcohol  in  10  ccms.  10  nigrms  i.  e. 
about    0.11    volume    %    in    the    gastric   juice  after  three  hours. 

Urine  test. 

1  hour  64  ccms.  alcohol   in   10  ccms.  2.0  mgrs  in  all  0.0128  grms.. 

2  »     189  ,         >>    10     »       1.2     »      »    »    0.0216     » 

3  »      27      ->  »  10  0.16  »      »    »    0.0004     » 

271      »  0.0348     » 
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Tims  in  those  three  hours  0.034.S  gnus  were  secreted  in 
the  uriuo.     The  diuresis  is  somewhat  large  in  the     elaret     meal. 

The  digestion  of  the  Bom-get  mral  in  tliis  case  proceeded 
more  rajndl\-  in  the  e.\|)eriment  with  claret,  the  stomach  having 
emptied  more  fjuiekly  in  that  ex[)eriment.  The  gastric  contents 
removed  contain  greater  (juantities  of  free  IICl.  In  the  last 
experiment  this  increase  to  HCl  30,  whilst  in  the  first 
experiment  it  was  HCl  21.  Unfortunately  the  material  was  too 
small  f(u-  a  further  comparison  of  the  pej)tic  strength  and  of 
the  concentration  of  hydrogen-ions. 

Experiment  90      (100  ccms  Rhenish  wine). 

Man.   22  vears  old,  sufferino;  from  chronic  <;astritis. 

First  day.     KuaM :    Removed  100  ccms  H(T  14.    A.4rj.    In   10 

ccms  of  the  material  removed  there  were.  S3  milligrammes 

alcohol.     (Fresh  bread). 

BoKrgef:  Removed  direct  9  ccms.  After  lavage  with  one  litre 
of  water,  removed  950  ccms.  from  which  is  ccms 
precipitate.  There  were  0.74  milligrammes  of  alcohol  in 
10  ccms.  Mucus. 

Urine  test:     1  hour  32  ccms. 

2  84 

3  29     . 
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Second  Day.  Bouryct :  (with  100  ccms  Rhenish  wine).  Removed 
direct  15  ccms.  Lavage  with  one  litre  of  water,  of  which 
recovered  900  ccms,  and  from  which  15  ccms.  precipitate. 
The  amount  of  alcohol  in  10  ccms  4.4  mgrs  i.  e.  about 
O.Ot)  vol.  %  HCl  S(10).     A.GO.  Mucus. 

Urine  tost: 

1  hour  32  ccms  ale  in   1  0  ccms  O.S     mgrm.  in  all  0.00250   grs. 

2  83      >  10  0.50  0.00158     y 

3  »       32  10  0.31  0.00090 


97  0.00537 

No  noteworthv  difference  in  the  two  tests. 
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Experiment  91  ^with  JUienish  wine) 

Woman,  22  years  old.      Healthy. 
First  dai/.    Ewcild.:    Kemovecl     135     ccms.     HCl     2S(34)    A.60 

Ph"=   1.65 

Amonnt  of  alcohol  U.UOT   volume  %. 
Boiirgef.     Removed   direct    23    ccms,    after    lavage    and    removal 

of    950    ccms,    obtained    1    ccms    precipitate.     Contents  of 

alcohol  0,009   ^o  HCl  22(3s)  A. 64.     Urine  test  196  ccms. 

in  three  hours. 

Second  Da//.  Bourget:  (With  Khenish  Avine).  Removed  direct 
36  ccms.  After  lavage  and  removal  of  900  ccms.  there 
were  50  ccms  precipitate.  Amount  of  alcohol  0.10  vol.Vo 
HCl  37.  (49)  A. 70. 

Urine  test.     1  hour  33  ccms.  Alcohol  3.0  mgrms. 

2  .;      27      »  »  3.1 

3  »       94       »  »  not  examined. 

We  see  here  also  how  the  Rhenish  wine  delayed  the  motor 
functions  of  the  stomach.  In  the  course  of  three  hours  the 
increased  secretion  occasioned  by  Rhenish  wine  has  not  been 
able  to  overcome  the  restraining  effect  upon  digestion.  But  the 
gastric  juice  which  patient  has  after  the  lapse  of  3  hours, 
contains  more  free  HCl  than  in  the  test  meal.  For  it  has  risen 
to  almost  double,  and  by  comparing  the  digestive  powers  of 
the  two  gastric  contents  it  appeared  that  albumen  was  entirely 
digested  in  the  course  of  4  hours  in  the  Rhenish  wine» 
gastric  juice,  whilst  it  was  not  entirely  digested  after  6  hours 
45  minutes  in  the  second  gastric  juice  test. 

Experiment  92.  (with  Rhenish  Wine). 

Man.   17   years  old.  healthy. 
First  Lay.      Eivald:     Removed    160    ccms.    HCl    23(27)    A.50. 

Ph  =  1.69. 
Bourget:    Removed    direct    100    ccms.     After    lavage    with   one 

litre  of  water,  removed  one  litre  with  20  ccms  precipitate. 

HCl  23(42).     A. 102.     Ph  =  1.6. 
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Urinr  test:     1    lioiir    i'2  ci-ms. 

2  '2A 

3  >       25       > 
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Second  Day.  lluun/tt  i^witli  Khenif^h  wine):  licnioved  direct 
6S  ccms  After  lavajje  with  one  litre  water,  removed  9S0 
coins,   from  wliicli  25  ccms  precipitate.     HCl.   52(70)  A.lis 

Concentration  of  alcohol    after  three  honrs  0.08  volnmc  Vo. 

Urine  T<:st:    1    hour    25  ccms  Ale.  0.15  mgrms  =  0.000H8  grs. 

2  2s  >      l.(J5  =  0.00402 

3  35       >         >      0.10  =:  0.00056 
~W  0.00556 

Here  the  Rhenish  wine  in  the  course  of  only  three  hours 
has  brought  about  such  a  vigorous  secretion  of  gastric  juice 
that  digestion  is  considerably  farther  advanced  in  the  Rhenish 
wine  meal.  If  we  compare  the  two  gastric  contents  we  see 
that  the  free  HCl  is  more  than  double  as  large  in  the  Rhenish 
wine  meal,  and  at  the  same  time  the  co-efficient  of  hydrogen- 
ions  has  changed  from  Pjj  =  1.0  to  Ph  =  1.2,  i.  e.  the 
concentration  of  hydrogen-ions  has  increased  from  0.26  X  10  "^ ' 
to  0.65  X  10  "^  ^  With  such  a  concentration  of  hydrogen- ions 
as  Ph  =  1.2  we  have  the  most  vigorous  digestion.  This  is 
seen  from  a  digestion  experiment  in  the  thermostat.  Two  cubes  of 
albumen  (each  0.06  grams)  were  digested  with  an  etjual  amount 
of  gastric  contents  from  the  two  Bourget  meals.  M'ith  the 
gastric  contents  from  Bourget  I  the  albumen  cube  was  digested 
after  seven  hours.  After  digestion,  these  gastric  contents  showed 
HCl  24(43)  A. 106.  With  gastric  juice  from  the  Rhenish  wine 
meal  —  Bourget  II  —  the  albumen  was  digested  after  four 
hours  15  minutes,  and  this  gastric  juice  after  digestion  showed 
H(  "1  53^^72).  The  cenentration  of  hvdrogen-ions  was  1.6  and  1  2 
respectively. 
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Table  showing  general  results. 

(Beer  and  Wine). 


Without  Beer 

With  Beer. 

Alcohol 

Preoi- 

Presi- 

in  vol.  7o 

No. 

pitate          HCl 

A. 

pitate 

HCl 

A.              after 

in  corns. 

in  ccms. 

3  hours 

1. 

29          0 

47 

9 

2. 

80        28  (37) 

60 

104 

32  (39) 

72             00.7 

Without  Qaret 

With   Claret. 

3. 

68        17  (23) 

50 

164 

39  (54) 

S3             0.11 

4. 

25 

22 

28  (36) 

65             0.15 

5. 

78        21  (32) 

51 

62 

30  (45) 

80             0.11 

Withot  Rhenish 

Wine 

With  Rhen 

lish   Wine. 

6. 

27 

30 

8  (10) 

60             0.96 

7. 

24        22  (38) 

64 

36 

37  (49) 

70             0.10 

8. 

130        23  (42) 

102 

72 

52  (70) 

lis             0.08 

In  experiment  (1)  with  Landsol  we  obtain  4.23  ccms. 
absolute  alcohol,  in  the  experiment  with  pilsener  (2)  8.1  ccms. 
alcohol,  in  the  experiment  with  claret  (3,  4  and  5)  100  ccms. 
claret  =  9.74  ccms  alcohol,  and  in  the  Rhenish  wine  experiments 
(6,  1,  and  8)  we  obtain  100  ccms  Rhenish  wine  =  10.70  ccms. 
alcohol.  The  concentration  of  alcohol  in  the  test  meals  was 
1.7  —  3.2  —  3.9  and  4.3  Vo  respectively.  After  three  hours, 
the  concentration  of  alcohol  in  the  gastric  contents,  as  appears 
from  the  table,  was  only  about  0.1  %,  Thus  after  the  lapse 
of  three  hours  there  is  only  a  very  small  quantity  of  alcohol 
left  in  the  stomach.  At  the  same  moment  there  is  a  concentra- 
tion of  alcohol  in  the  urine  Wng  between  about  0.002  and 
0.016  %. 

If  we  compare  these  parallel  experiments  it  will  be  seen, 
that  in  those  with  beer  there  is  in  the  first  experiment  a  more 
rapid  evacuation  of  the  meal  with  beer  as  compared  with  the 
check  meal  without  beer,  whilst  the  reverse  is  the  case  in  the 
second  experiment. 

As    regards    claret,    it    will    be    seen    from  the  fii'st  case  (3) 
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that  thort'  is  a  retarded  evat'uation  in  the  claret  meal,  whilst 
in  two  other  cases  (4  and  5)  ,there  appears  to  be  a  more  rapid 
motor  function.  As  ret;ards  the  Rhenish  wine,  tiiere  appears  to 
be  a  retarded  evacuation  in  two  cases  (6  and  7)  whilst  in  one 
case  (8)  there  is  a  more  rapid  evacuation  of  the  gastric  contents 
in  the  meal  with  Rhenish  wine  as  compared  with  the  meal 
without  Riienish  wine. 

Furthermore,  if  we  compare  the  values  found  for  the  free 
HCl,  tiie  bound  HCl  and  the  total  acidity,  it  will  be  seen  that 
in  the  experiments  where  the  investigations  necessary  for  a 
comparison  were  carried  out,  there  is  in  all  cases  an  increase  in 
the  free  and  bound  HCl  and  total  acidity  in  the  meals  with 
beer  and  wine.  In  the  experiment  where  no  complete  determina- 
tion was  made,  the  material  was  too  small  for  the  investigations. 
It  is  noteworthy  to  see  how  the  more  nourishing  meals  (e.  g. 
the  Bourget  meal)  show  a  larger  contents  of  HCl  and  total 
acidity  than  the  specimens  from  Jess  nourishing  meals  (an 
ordinary  Kwald  breakfa?\t).  Of  course  the  increase  in  the  free 
H(  '1  etc.  in  the  Bourget  meal  also  results  from  the  longer  time 
that  the  food  has  been  in  the  stomach. 

It  appears  from  these  experiments  with  beer  and  icinc  that 
the  restraining  effect  which  beer  and  wine  have  upon  digestion 
is  due  to  their  contents  of  salts  which  bind  the  free  HCl  in 
the  gastric  juice.  For  the  doses  employed  here  their  contents 
of  alcohol  play  no  part. 

After  a  (juantity  of  the  beer  and  wine  has  been  resorbed 
and  has  passed  into  the  blood  there  occurs  in  all  cases  an 
increased  secretion  of  HCl  and  gastric  juice  respectivelij.  The 
effect  of  which  in  the  course  of  a  short  or  even  considerable  time 
counteracts  the  restraining  effect  of  the  salts.  In  tiie  above 
eight  experiments  there  are  only  three  cases  in  which  the 
restraining  effects  of  beer  and  wine  are  noticeably  marked  after 
three  hours. 

The  time  which  elapses  before  the  beer  or  wine  can  coun- 
teract the  restraining  effect  by  increased  secretion,  appears  to  be 
dependent  upon  individual  circumstances.  In  general  it  is  not 
until  two  to  three  hours  afterwards  that  the  increased  secretion 
appears  to  take  effect.  In  the  above  three  cases  where  the  re- 
straining effect  is  most  pronounced,  all  the   persons    investigated 
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were  wonien.  None  of  the  women  or  men  employed  in  these 
tests  had  previously  drunk  either  beer  or  wine,  and  therefore 
inurement  is  out  of  the  question. 

Regarding  the  cause  of  the  increase  in  secretion,  it  is  not 
possible  to  make  any  definite  pronouncement.  It  is  conceivable 
that  the  increase  is  due  to  the  taste  and  aroma  of  the  wine  and 
that  in  other  words  the  » psychic «  secretion  was  influenced.  As 
in  these  tests  persons  were  employed  who  had  not  previously 
drunk  beer  or  wine,  and  who  for  that  reason  can  scarcely  have 
developed  a  taste  for  these  drinks,  it  is  not  very  probable  that 
the  »psychic«  effect  would  play  any  part.  It  seems  to  be  more 
probable  that  it  is  the  constituents  of  the  beer  and  wine  which  pro- 
duced a  » chemical «  secretion.  If  we  compare  these  experiments 
with  those  upon  the  effects  of  pure  alcohol,  it  appears  as  if  the 
effect  is  much  greater  and  more  constant,  and  the  effect  must 
mainly  be  attributed  to  the  other  constituents  of  the  wine,  the 
acids,  salts  and  aromatic  substances,  somewhat  like  the  extract 
substance  of  meat,  aromatic  tinctures  and  the  like  (Cp.  Reich- 
mann's  investigations). 

As  stated  previously,  Buchner  in  particular  finally  concludes 
that  beer  and  wine  cannot  have  such  a  restraining  effect  upon 
digestion  as  that  which  at  first  he  thought  he  had  discovered 
by  his  experiments  in  vitro.  He  attributes  this  to  the  circum- 
stance that  the  secretion  of  gastric  juice  removes  the  restraining 
infhience  of  beer  and  wine.  When  on  the  contrary,  he  says, 
normal  conditions  of  secretion  are  not  present,  such  as  in  gastri- 
tis, the  stomach  acts  like  a  glass  retort  and  the  restraining  in- 
fluence has  full  effect.  He  considers  that  this  is  the  condition 
found  in  vomitus  matutinus. 

That  such  is  not  the  case  appears  from  these  experiments. 
In  experiment  85  (with  landsol)  and  in  experiment  90  (with 
Rhenish  wine)  Ave  have  in  the  first  case  a  patient  suffering  from 
achyiia,  and  in  the  second  from  chronic  gastritis.  In  these  cases 
the  secretion-promoting  effect  of  beer  and  wine  is  just  as 
great  as  in  normal  individuals,  and  beer  and  wine  do  not  appear 
to  have  any  restraining  effect. 
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VIII.     Resume  and  Discussion  of  the  Results 
of  the  Experiments. 

1.    The  effects  of  Alcohol  upon  conditions  of  resorption. 

It  aiijirurs  from  our  r.ijjcrimcnts  ( 1  to  ■'>)  and  with  the  doses 
thrrr  rmjdoi/cd  {about  (>.')  ccms  alcohol  per  kilo  of  hodiltf  wnght) 
that  r.'T  "  0  of  the  alcohol  consumed  has  alrcadif  disappeared  from 
the  stomach  after  half  an  hour  and  after  one  hour  there  is,  prac- 
ticallif  speaking  no  alcohol  left  in  it. 

The  experiments  regarding  the  amount  of  alcohol  in  the 
smaller  intestines  during  digestion  (experiment  i!  and  .">)  show 
that  we  find  only  small  (juantities  of  alcohol  in  it.  liesorption 
must  therefore  mainhj  take  place  from  the  stomach,  and  to  a 
slight  degree  onhj  from  the  intestine.  AVith  larger  doses  the  po- 
sition is  doubtless  changed  so  that  a  larger  (|uantity  passes  into 
the  intestine. 

The  rate  at  which  the  alcohol  is  re.sorhed,  as  might  he  ex- 
])eeted,  is  dependent  upon  the  degree  of  inflation  of  the  stomach 
(the  size  of  the  meal)  the  alcohol  being  resorbed  more  (juickly 
in  an  empty  stomach  than  in  a  full  one.  This  appears  from 
various  experiments,  and  when  the  patient  drank  alcohol  with 
his  food,  the  alcohol  disappeared  from  the  stomach  more  slowly 
than  in  the  ex[)eriinents  where  the  person  concerned  consumed 
alcoholic  drinks  without  food.  (Cp.  for  instance  experiment  70). 
Voltz,  Baudre.iel  and  Dietrich  (169)  found  by  experiments  upon 
themselves  that  the  secretion  of  alcohol  through  the  kidneys  is 
dependent  upon  the  degree  of  fulness  of  the  stomach.  This  coin- 
cides closely  with  what  has  been  stated  above,  according  to 
which  alcohol  is  resorbed  more  (juiekly  in  an  emjity  stomach 
than   in  a  full  one. 

^^'e  should  further  expect  that  resorption  would  l)e  depen- 
dent upoji  the  pathological  condition  of  the  stomach,  so  that  it 
would  proceed  more  slowly  with  chronic  gastritis  than  in  a  nor- 
mal stomach.  If,  however,  we  compare  experiments  00  with  Hi, 
where  a  man  22  years  old  suff(Miiig  from  chronic  gastritis,  was 
given  the  same  dose  of  alcohol  as  a  health v  woman,  22  years 
old  (ex])eriment  91),  we  shall  find  that  the  resorption  of  alcohol 
after  three  h<"»iirs  took   place   more  (|uicklv  with  tlie  man  suffei'ing 
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from  chronic  gastritis  than  with  the  healthy  woman.  In  fact  the 
concentration  of  alcohol  is  0.07  and  0.10  %  respectively.  If  we 
further  compare  them  with  experiment  92,  we  find  that  the  con- 
centration of  alcohol  in  a  man  17  years  old  was  0.08  %  after 
three  hours.  Thus  chronic  gastritis  does  not  appear  to  prevent 
the  resorption  of  alcohol  in  the  stomach.  On  the  whole  it  appears 
that  alcohol  is  resorbed  quickly  and  easily  through  the  mucous 
membrane  of  the  body.  Thus  Voltz.  Baudre.rd  and  Diffrich 
(169)  have  shown  that  if  they  introduced  11  ccms  of  alcohol 
into  the  urine  bladder  of  a  dog,  there  were  resorbed  in  the 
course  of  one  hour  20 — 30  "/o  and  after  two  hours  about  50  ^/o 
and  after  six  hours  9.5  %. 

However,  the  result  that  the  main  part  of  the  alcohol  is  resor- 
bed in  the  stomach  and  not  in  the  intestine,  does  not  agree  with 
Nemser's  experiment  (118)  ■\\ith  dogs.  He  found  that  with  these 
animals  only  20  "  o  of  the  alcohol  was  resorbed  in  the  stomach, 
but  in  those  experiments  which  were  carried  out  according  to 
E.  S.  London^s  fistula  method;  much  larger  doses  were  employed 
(e.g.  200  ccms  in  20  °/o  solution).  It  should  further  be  noticed 
that  for  the  determination  of  alcohol  he  used  the  pycnomcter 
method  which  is  not  suited  for  these  determinations.  These  in- 
vestigations cannot  therefore  be  compared  with  ours. 

As  opposed  to  Xemser,  Brandl  (18)  found  in  his  experi- 
ments with  dogs  that  most  of  the  alcohol  was  resorbed  from  the 
stomach,  as  did  also  Lonnquist  (102)  and  Vobnering  (168).  As 
these  investigators  constricted  pylorus,  the  conditions  are  so  far 
from  being  normal  that  the  experiments  only  show  that  alcohol 
can  easily  be  resorbed  from  the  stomach. 

Our  experiments  further  show  (Cp.  1,  3,  4  and  o,  and  also 
experiments  85 — 92)  that  with  the  doses  here  employed,  the  al- 
cohol has  iwacticcdhj  disapjpeared  from  the  organism  (destroyed) 
after  three  or  four  hours.  For  after  three  hours  there  is  only 
a  small  (piantitv  left  in  the  urine,  and  as  the  concentration  of 
alcohol  in  the  urine  accompanies  the  concentration  of  alcohol  in 
the  blood  (Cp.  experiment  1)  this  means  that  most  of  the  alco- 
hol must  have  undergone  combustion.  Both  Grehant  (61)  and 
Kicloux  (121)  found  that  the  concentration  of  alcohol  in  blood 
and  urine  accompany  each  other. 

With  regard  to  the  combustion  of  alcohol    in    the    organism 
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the  earlier  investigators,  as  for  instance  Volmcring  (1<)^)  and  Du- 
rig  v3t>),  appear  ti)  assume  that  aleoliol  slowly  undergoes  com- 
bustion in  the  or«j'ain"sni.  'Diis  is  pointed  out  l>y  Geppcrt  (58) 
who  found  that  a  dose  of  alcohol  of  about  30  ccnis  does  not 
exercise  any  appreciable  influence  upon  the  respiratory  (juotient 
in  a  human  being. 

Subsctjuent  investigations,  especially  those  of  Higgins  (73) 
indicate,  however,  that  the  combustion  of  alcohol  connnenccs  as 
early  as  .">  to  10  minutes  after  entering  the  organism  and  that 
combustion  proceeds  very  <juickly.  The  article  of  consumption 
which  apj^ears  to  lie  closest  to  alcohol  with  regard  to  combustion 
is  sugar,  which  as  Higgins  remarks,  appears  to  undergo  com- 
bustion more  (juickly  than  alcohol.  This  combustion  of  alcohol 
appears  to  take  place  chiefly  in  the  liver,  as  shown  by  the  in- 
vestigations of  BatelU  and  Stern  (loo)  who  believe  they  have 
proved  the  existence  in  the  liver  of  a  ferment  which  oxydiscs 
alcohol  (alcohol  oxydase).  That  the  combustion  of  alcohol  takes 
place  in  the  liver  is  also  pointed  out  by  Pringslieim  (33)  who 
also  considers  that  this  combustion  proceeds  more  rapidly  in  ani- 
mals accustomed  to  alcohol  than  in  those  which  are  not.  J.  Hirsch 
(74)  also  found  that  alcohol  undergoes  combustion  in  the  liver 
and  considered  that  he  had  fotmd  an  alcohol  oxydase  there. 

When  the  concentration  in  the  blood  increases,  the  oxyda- 
tion  in  the  organism  will  of  course  take  a  longer  time,  and  a 
longer  time  will  elapse  before  the  alcohol  disappears  from  the 
organism.  Then  as  regards  animals,  Yiiltz  and  Dietrich  (171) 
found  that  2  to  3  ccms  per  kilo  take  10  to  18  hours  before 
the  alcohol  has  undergone  combustion.  These  doses  are  far  too 
large,  (piite  toxic  doses  in  fact.  If  we  gave  proportionately  large 
doses  to  human  beings  they  woidd  get  a  somewhat  severe  alco- 
holic j)oisonii)g. 

As  mentioned  above,  my  own  investigations  show  that  the 
bulk  of  the  alcohol  (SO  to  i»0  %)  has  already  undergone  com- 
bustion within  the  first  three  to  four  hours.  After  that  time 
there  are  only  negligible  (juantities  left  and  this  remainder  has 
almost  entirely  undergone  combustion  after  another  2  hours  i.e. 
six  hours  in  all. 

Schiveisheimer  (147)  stated  that  with  a  dose  of  1.5  ccms 
alcohol   per  kilo  of    bodily    weight,  there    is    0.0'),')  "/o    of    alcohol 
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in  the  blood  after  eifrht  hours,  and  after  twelve  hours  0.013  "/o- 
Toivo  Sippa  (,149)  states  that  alcohol  in  small  doses  undergoes 
combustion  in  six  to  eight  hours 

Onli/  a  small  yart  of  the  alcohol  consumed  is  secreted  through 
the  kidnei/s.  It  will  be  seen  from  experiments  1,  3,  4  and  5, 
where  exact  determinations  of  alcohol  in  the  urine  were  carried 
out  together  with  determinations  of  alcohol  in  the  gastric  con- 
tents, only  0.1  %  and  up  to  0.5  %  of  the  alcohol  consumed  is 
secreted  through  the  kidneys.  This  agrees  with  the  investigations 
of  inter  alia  E.  Widmark  (179). 

It  appears  from  the  investigations,  that  alcohol  is  an  ex- 
tremely easihj  resorhed  substance,  n-Jiich  the  moment  it  has 
entered  the  stomach  is  ahsorhed  through  the  mucous  membrane 
and  passes  into  the  blood.  It  quicJcly  undergoes  combustion 
e.g.  u-ith  small  doses  as  quicJili/  as  in  the  course  of  3  to  4 
hours. 


2.     The  influence  of  alcohol  upon  the  proteolytic  effects 
of  natural  gastric  contents  in  vitro. 

It  appears  from  experiments  6  to  11  that  alcohol  has  no 
•effect  upon  the  proteolysis  of  gastric  juice  in  vitro,  when  the 
concentration  of  alcohol  does  not  exceed  10  '^'/o.  If  the  concen- 
tration of  alcohol  rises  beyond  10  %  it  reduces  the  proteo- 
lytic capacity  of  the  gastric  juice  by  about  15  °/o  i.e.  to  about 
one  half  the  normal.  By  a  concentration  of  alcohol  of  20  Vo  the 
alcohol  prevents  all  proteolysis  in  vitro. 

This  agrees  with  earlier  researches,  inter  alia  those  of 
Chittenden  and  Ilendel  (19)  Kast  (85)  and  others.  When  Chitten- 
den points  out  that  alcohol  in  slight  concentration  (1  to  2  °/o) 
appears  to  promote  proteolysis  in  vitro  (see  page  39)  this  agrees 
with  one  of  our  experiments  in  which  there  was  found  a  very 
considerable  rise  in  the  proteolysis  with  a  concentration  of  alco- 
hol below  10  %,  but  otherwise  no  certain  increase  in  proteolysis 
is  proved.  The  increase  here  in  question  is  so  small  that  it  lies 
within  the  error  of  experiment. 

The  fact  that  alcohol  in  stronger  concentration  than  20  % 
prevents  proteolysis,  depends  upon  the  effect  of  alcohol  upon  the 
pepsin,  and  is  doubtless  due  to  a  precipitation  of  the  latter. 
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3.  The  relation  of  alcohol  to  secretion  in  the  stomach  and 
the  composition  of  the  gastric  contents. 

It  will  hv  sreii  from  experiments  12  to  27  that  by  «:iviiig 
small  concentrated  doses  of  alcohol  (15  cems  a(|iiavit)  Avith  light 
meals  (Ewald's  test  breakfast)  and  also  with  ridi  (fat)  meals,  we 
usually  find  an  increase  in  tiie  gastric  secretioii,  sometimes 
to  a  ijuite  considerable  degree  (E.\j)eriments  12,  18,  19,  20,  21 
etc.)  but  now  and  then  we  find  no  effects  (experiments  1")  and 
H)  etc.)-  Small  concentrated  doses  of  alcohol  do  not  ap|)ear  to 
have  any  constant  effect  in  promoting  secretion  by  direct  effect 
upon  the  mucous  membrane  of  the  stomach.  It  is  not  clear  where 
the  causes  of  these  variable  results  should  be  sought,  and  our 
experiments  give  no  basis  for  a  reply  to  this  question. 

Experiments  58 — 62  with  large  doses  of  alcohol  (50  ccnis 
of  atjuavit)  show  that  by  giving  these  doses  ajte?'  a  meal  there 
results  no  disturbance  of  gastric  digestion.  A  dose  of  this  hind 
has  a  constant  efect  in  promoting  s<cretion  (see  table  of  general 
results,  page  72).  Experiment  63  on  the  contrary  shows  that  a 
dose  as  large  as  50  ccms  of  aquavit  before  food  (on  an  empty 
stomach)  disturbs  digestion  to  a  considerable  extent. 

It  appears  to  follow  from  experiments  1,  2  and  85  that  it 
is  not  until  the  alcohol  has  been  resorbed  that  it  acts  in  increas- 
ing secretion  i)i  small  doses. 

We  see  from  experiment  2  how  secretion  of  gastric  juice 
normally  takes  place  from  a  «|uarter  of  an  hour  to  half  an  hour 
after  the  taking  of  a  meal,  ^t  first  no  free  HCl  is  found  in 
the  gastric  contents,  as  the  acid  has  been  bound  to  the  salts 
and  albuminous  substances  present  in  the  food,  but  after  half 
an  hour  the  free  HCl  is  demonstrable  and  gradually  increases. 
This  increase  takes  place  more  <iuickly  in  the  meal  Avith  alcohol 
(experiment  1)  in  which  the  free  HCl  after  two  and  a  half  hours 
has  increased  by  about  50  %  in  proportion  to  the  che<'k  meal 
(Experiment  2)  Cp.  also  the  concentration  of  hydrogen-ions  where 
Pji  is  1.6  and  1.8  respectively.  Hero  the  secretory  effects  of  al- 
cohol do  not  appear  until  one  and  a  half  hours  to  two  hours 
aftci'  the  meal. 

The  fact  that  alcohol  acts  in  [)romoting  secretion  of  the  ga- 
stric juice  has  been   previously  pointed  out   by  a  number    of   au- 
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thors,  eg.  by  Chittenden  (28)  GlmidcJcy  (60)  Zitoivitsch  (182) 
Kast  (85),  Lonnquist  (102)  and  Klemperer  (90)  and  Blumenan 
(12)  in  experiments  upon  dogs.  The  fact  that  Kast  asserts  that 
alcohol  causes  an  increase  in  HCl  but  not  in  pepsin  is  due  to 
incomplete  methods  of  investigation  in  the  digestion  experiments. 

In  what  manner  and  by  what  means  does  alcohol  act 
in  augmenting  secretion? 

From  the  above  experiments  it  is  not  probable  that  this 
depends  upon  a  direct  effect  upon  the  mucous  membrane  of 
the  stomach,  or  upon  the  glands  of  the  stomach,  for  the  time 
taken  for  the  secretion  to  come  is  too  long.  The  secretory 
effect  does  not  develop  even  relatively  until  long  after  the 
alcohol  has  been  resorbed  from  the  stomach.  It  is  not  until 
the  alcohol  has  entered  the  blood  that  it  exhibits  its  secretory 
effects.  The  question  then  arises,  in  what  manner  is  this  effect 
exercised?  There  are  in  advance  two  principally  different 
possibilities  open :  Either  it  is  due  to  an  influence  from  the 
central  nervous  system  upon  the  secretory  nerve  system  of  the 
stomach,  or  it  is  due  to  an  increase  of  substances  causing 
secretion  which  are  formed  in  the  mucous  membrane  of  the 
stomach  by  resorption,  and  are  brought  into  the  circulators- 
system  and  act  direct  upon  the  glandular  apparatus.  The 
presence  of  such  substances  in  the  stomach,  known  as  secretines, 
must  be  regarded  as  certain.  Whether  they  act  specifically 
upon  the  secretion  of  gastric  juice  is  another  question. 
According  to  Edkin's  (39)  investigations  on  the  conditions  of 
secretion  in  the  digestive  canal,  these  secretines  appear  to 
originate  in  the  pylorus  portion  of  the  stomach.  Maydell 
(131)  confirms  these  investigations,  whilst  Ehrmann  (40) 
considers  that  other  organic  regions  act  in  promoting  secretion 
and  that  these  secretines  are  found  in  organs  outside  the 
digestive  canal.  PojnelsJci  (131)  found  secretines  both  in  the 
fundus  mucous  membrane  of  the  stomach  and  in  the  rectum 
mucous  membrane,  and  considers  therefore  the  Edkin  and 
Maydell  secretines  are  not  specific. 

Our  investigations  give  no  basis  for  a  decision  in  this 
matter,    but    it    is    most    probable   that  the  increase  of  secretion 
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is    tint'    t<»    tlie    t't'tei't    of    alcnhdl     upon    the   iiervoiis  system  on 
account   of  its  fjcncially  cxcitint;  action. 

4.     The  effect  of  alcohol  upon  the  psychic 
secretion  of  gastric  juice. 

Invcstiirations  of  the  psyt-hic  secretion  will  of  course 
aKvavs  be  variable  and  uncertain.  Accordiufr  to  the  experiments 
made  (()4  to  TO)  the  psychic  influence  of  alcohol  appears  to  be 
of  less  importance  than   had  been  expected. 

Bv  the  sight,  smell  and  taste  of  beer  and  dram  we  do  not 
obtain  anv  increase  in  the  (|uantity  of  »rastric  juice  secreted, 
but  on  the  tither  hand  an  increase  in  the  (|uantity  of  free  HCl 
(See  also  page  8l). 

5.     The  influence  of  alcohol  upon  the  motor  functions 

of  the  stomach. 
The  influence  of  alcohol  upon  the  motor  functions  of  the 
stomach  (experiments  71-S2)  appears  to  be  closely  connected 
with  the  effects  of  alcohol  in  promoting  secretion.  On  account 
of  the  increased  secretion  the  food  can  be  more  (juickly 
digested,  and  be  ready  more  quickly  to  leave  the  stomach.  It 
is  particularlv  the  increase  in  the  free  hydrochloric  acid  in  the 
contents  of  the  stomach  which  can  give  rise  to  a  more  rapid  motor 
action.  It  is  thus  indirccthi  that  alcohol  may  be  said  in  certain  cases 
to  increase  the  motor  functions.  \\"\i\\  the  small  concentrated 
doses  employedjn  the  experiments  (15  ccms  aijuavit)  it  has  not 
been  possible  to  prove  any  direct  effect  upon  the  motor 
functions.  On  the  other  hand  it  has  also  not  been  possible  to 
show  any  retentive  effect  (See  page  90). 

6.     The  effects  of  beer  and  wine  upon  gastric 
digestion. 
The    direct   effect  in  promoting  secreti(Mi   which  is   now  and 
then    found    with    small    doses    of     concentrated    alcohol    is    not 
present  in  the  case  of  beer  and  wine. 

in  tlic  first  place,  both  beer  and  wine  on  account  of  the 
salts  thev  contain)  bind  the  free  Il("l  of  gastric  juice,  as  we 
saw  in  the  exj)erimcnts  in  vitro  (Xos.  .S.'>  and  St)  but  as 
bv    degrees    the    beer    and    wine    are    resorbed,   a  more  copious 
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secretion  of  gasti'ic  juice  commences.  (Experiments  85  to  92) 
and  in  the  course  of  three  hours  this  may  even  increase  the 
proteolytic  capacity  of  gastric  juice  by  about  00  "o.  (Cp. 
experiments  91  and  92).  We  here  find  a  constant  effect  of 
promoting  secretion  ^^ith  an  increase  in  both  the  free  and  the 
bound  HCl  and  the  total  acidity  (see  table  of  general  results 
Page  10-i).  However  it  is  doubtless  not  only  the  alcohol  which 
causes  the  increased  secretion,  but  also  the  extracts  in  the  beer 
and  wine. 

Reiclimann  (132)  is  of  course  correct  when  he  finds  in  his 
experiments  that  the  bitter  secretion-promoting  agents  act  best 
when  taken  before  meals  (half  an  hour  before  food).  But  when 
he  says  further  that  these  agents  if  given  dui'ing  a  meal  have 
less  beneficial  effects  or  even  disturb  digestion,  his  statement 
is  erroneous.  It  is  true  that  the  effect  comes  later  and  is  not 
quite  so  powerful,  because  these  bitter  agents  are  resorbed 
more  slowlv  on  a  full  stomach  than  on  an  empty  one,  but  they 
certainly  take  effect  and  promote  digestion.  In  digestion 
experiments  outside  the  organism  we  often  obtain  such 
misleading  results  because  there  is  not  present  the  capacity  of 
the  organism  to  adjust  the  relation  between  pepsin  and  concen- 
tration of  hydrogen-ions.  This  error  is  apparent  in  BhicJuier's 
(19)  Crameys  (35)  Chittenden's  (28)  and  Chase's  (34)  experiments 
with  beer  and  wine  in  vitro  (see  page  91). 

7.     The  effects  of  alcohol  upon  the  composition  of  the 
secretion  and  gastric  contents  with  a  pathological 

condition  of  the  stomach. 
AVith  respect  to  the  various  gastric  diseases  the  effects  of 
alcohol  vary  very  greatly,  as  will  appear  from  experiments  28 
to  56.  In  the  case  of  patients  suffering  from  h>f2)eracicl 
chispepsia  and  ulcus  rentriculi,  (experiments  28  to  32  and  38  to 
49)  the  effect  was  an  increase  in  the  quantity  of  HCl  and  the 
total  acidity,  and  as  these  patients  most  often  have  a  sufficiency 
of  gastric  juice,  (cp.  experiments  30,  46,  and  47)  the  alcohol 
helped  to  increase  the  pyrosis  and  pain  (as  in  experiment  47). 
AVe  should  therefore  as  a  rule  not  use  alcohol  with  such 
patients. 

In  the  case  of  patients  with  cancer  rentriculi  (see  page   58) 
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alcoh<»l  Joes  ii(»t  act  upon  tlio  secretion  of  «rastri<'  jiiicf,  hut  it 
sometimes  appears  (o  have  tlic  ctfcct  «»f  rclicviiiL''  pain  ainl  to 
some  extent  to  remove  feelin^^s  of  fnliu'ss  and  nausea.  ((  p. 
experiment  .'{7). 

As  regards  patients  with  i/cnoN.^-  di/spcpsia  (<.ov  pajje  ()4) 
the  invidnal  conditions,  age  and  sex  appear  to  phiy  a  certain 
■part.  \N  ith  elderly  men  (experiment  42)  snffering  from 
hvpoehlorhydria  and  hvpacidity,  we  can  see  the  nse  of 
alcohol  with  meals,  wiiilst  with  female  patients  (e.  g.  experiment 
39)  and  yonng  men  (experiment  40),  who  are  not  accustomed 
to  alcohol  in  any  form,  we  should  be  extremely  cautious  about 
prescribing  alcohol  as  medicine. 

In  the  case  of  patients  with  tachijlia  gastriea»  and  chronic 
gastritis  small  quantities  of  alcohol  may  prove  to  increase 
proteolysis  in  the  stomach.  In  these  conditions  there  is  a 
diminished  secretion  of  gastric  juice  with  a  lack  of  or  reduction 
in  the  free  HCl  in  the  gastric  juice.  As  alcohol  has  a  secretory 
effect  (see  experiment  50  to  54)  it  will  promote  gastric 
digestion.  We  find  amongst  onr  experiments  several  cases  in 
which  alcohol  has  produced  free  HCl  in  a  gastric  juice  where 
it  was  otherwise  lacking  (e.  g.  in  experiments  50  and  51).  In 
snch  cases  alcohol  will  naturally  promote  gastric  digestion  to 
an  appreciable  degree. 

If  complete  achylia  (an  entire  absence  of  secretion  of 
gastric  juice)  is  present,  alcohol  has  no  secretory  effect 
(experiment  52).  Gastritis  does  not  appear  to  be  a  contra 
indication.     See  page  107. 


Finally,  we  will  see  to  what  extent  onr  experiments  give 
material    for   elucidating  the  problem  of  the 

therapeutic  value  of  alcohol  as  a  stomahicum  and  indications 
for  its  employment  in  that  direction. 

Our  experiments  sliow  that  a  small  dose  of  alcohol  (15 
ccms  of  aquavit)  witii  a  meal,  increased  in  a  number  of  healthy 
persons  the  (piantity  of  gastric  juice,  its  contents  of  HCl  and 
its  digestive  capacity.  (See  tables  of  general  results  pages  50  and 
1)0).     It    is    true  that  this  increase  was  not  considerable  in  most 
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cases,  (only  10  to  '20  Vo)  but  it  undoubtedly  assisted  the  work 
of  digestion  in  the  stomach,  and  in  these  cases  the  motor 
functions  proceeded  more  easily  and  quickly.  But  this  effect  is 
not  constant.  In  two  cases  it  was  not  possible  to  show  any 
change  in  secretion  (see  page  51.  Xos  4  and  5),  w'hich  falls 
within  the  customaiy  variations.  None  of  the  experiments 
performed  show  any  injurious  influence  upon  gastric  juice.* 

Also  in  a  number  of  pathological  conditions  and  in 
anomalies  of  secretion,  anacid  and  achylic  conditions,  the  same 
small  dose  of  alcohol  (15  ccms  of  aquavit)  increased  the  quantity 
of  secretion  of  HCl  and  the  digestive  capacity.  (See 
experiments  50,  51  and  55,  and  also  7s  and  79)  whilst  in  other 
cases  it  had  no  effect  upon  the  functions  of  the  stomach. 
(See  experiment  56).  It  is  not  astonishing  that  this  should  be 
the  case  where  secretion  had  completely  ceased  (see  table  of 
general  results  (page  59).  Also  in  cases  which  clinically  appear 
to  have  been  quite  homogeneous,  the  effect  has  varied  without 
there  appearing  to  be  any  tangible  cause  (see  table  of  general 
results  page  64).  In  one  case  (No  11)  there  even  appears  to 
have  been  a  lowering  effect  with  reduced  HCl. 

On  the  whole,  the  effect  of  these  small  doses  of  alcohol 
upon  the  function  of  the  stomach,  under  pathological  conditions 
as  well,  appears  to  be  highly  dependent  upon  individual 
conditions,  a  circumstance  which  may  well  be  so  explained  that 
the  alcohol  in  the  last  instance  exercises  its  influence  upon  a 
nerve  system  the  receptivity  and  reaction  capacity  of  which 
may  varj-  considerably. 

Even  though  we  cannot  draw  general  conclusions  from  the 
experiments  under  consideration,  as  concerns  indications  for  the 
employment  of  alcohol  in  anomalies  of  secretion  in  the  stomach, 
yet  we  may  say  that  in  the  majority  of  cases  it  augments 
secretion  and  thereby  facilitates  that  function,  but  of  course 
there  can  scarcely  be  any  doubt  that  the  effect  is  quite 
symptomatic  and  that  there  is  no  question  of  any  durable  or 
lasting  effect  upon  the  secretory  apparatus. 


Wiht  larger  doses,  up  to  50  ccms  of  aquavit,  a  more  constant 
effect  in  increasing  secretion  appears  (see  table  of  general  results 
page  72),  indicating  that  alcohol  must  be  regarded  as  a  means  of 
promoting  secretion. 
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Taking  everything  into  consideration  liowever,  it  may  be 
said  that  the  ancient  reputation  of  alcohol  as  a  stomachicum  has 
received  a  blow,  althoujrh  a  conditional  one,  in  the  investigations 
under  consideration.  This  especially  applies  to  the  slighter 
forms  of  anomalies  of  secretion.  If  we  consider  how  many 
people  there  are  who  without  being  ill  otherwise,  suffer  from 
these  complaints,  we  shall  not  wonder  at  the  opinion,  so 
widespread  amongst  medical  men  and  laymen,  that  alcohol 
])roduces  a  facilitation  of  digestion  in  the  stomach.  Amongst 
the  individuals  of  my  own  experiments  it  was  constantly  found, 
that  without  knowing  anything  of  it,  they  suffered  from 
anomalies  of  secretion,  N\nth  reduced  or  lacking  HCI  in  the 
stomach.  This  was  particularly  the  case  with  somewhat  elderly 
individuals.  Amongst  healthy  persons  over  .50  years  of  age,  I 
found  a  deficiency  of  free  HC'l  in  32  %  (65)  and  if  I  include 
those  with  a  considerably  reduced  quantity  of  HC'l  the  figure 
increases  to  50  o/o.  This  agrees  with  earlier  investigations, 
such  as  those  of  Seidelin  (150),  and  according  to  Fahtr  (45) 
depend  upon  gastritis  increasing  with  age.  These  persons,  who 
thus  make  up  a  great  part  of  the  population,  will  as  a  rule  not 
feel  any  digestive  troubles  as  far  as  the  stomach  is  concerned 
when  their  food  is  suitably  composed  and  well  prepared,  but  if 
they  live  and,  as  happens  not  infrequently  in  life,  they  are 
obliged  to  live  on  unsuitable  and  badly  prepared  food,  that 
re<[uire3  a  strong  gastric  digestion  and  good  motor  functions  if 
the  contents  are  not  to  stagnate  in  the  stomach,  these  troubles 
will  at  once  arise.  It  is  here  that  in  certain  cases  alcohol  may 
help  over  the  difficulties. 

It  goes  without  saying  that  the  doses  and  strength  employed 
must  never  exceed  the  limits  at  which  chemical  effects  upon 
the  ])epsin  appear.  As  our  experiments  in  accordance  with 
those  of  others  have  shown,  these  limits  are  situated  at  10  % 
of  alcohol  in  the  total  gastric  contents. 

With  regard  to  the  relation  of  the  alcoholic  drinks,  wine  and 
beer,  to  digestion  of  the  stomach  the  position  is  even  more 
complicated  (see  under  beer  and  wine,  p.  HI).  Much  of  their 
secretion-promoting  effect  must  be  ascribed  to  « extract » 
substances,  both  organic  and  inorganic,  and  the  effect?  will 
varv  with  these  latter. 
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V  0  R  ^V  0  R  T. 

Yorliegende  Arbeit  ist  das  Resultat  Ton  Untersucliungen, 
welche  ich  seit  dem  1-  Jan.  1919  als  zuverordneter  Prosektor 
an  der  Pathologisch-Anatomischen  Abteilung  des  Karolinischen 
Institutes  und  seit  dem  15.  Aug.  1920  als  Assistent  an  der 
Pathologischen  Abteilung  des  Krankenhauses  Sabbatsberg  aus- 
gefuhrt  habe. 

Es  ist  mir  ein  tiefes  Bediirfnis,  hier  meinen  verehrten  Leh- 
rem  der  pathologischen  Anatomie,  Herrn  Professor  C.  Sund- 
BERG  und  Herrn  Professor  G.  Hedri^n,  die  in  jeglicher  Weise 
meine  Arbeit  gefOrdert  haben,  meinen  innigsten  Dank  aus- 
zusprechen. 

Dem  Karolinischen  Institute,  welches  meine  Arbeit  freigebig 
unter.stiitzt  und  mir  den  Einkauf  des  Messmikroskopes  er- 
moglicht  hat,  spreche  ich  ehrerbietigst  meinen  Dank  aus. 

FrUulein  Ingrid  Lageriiolm  und  Fraulein  Agnes  Dahlgren 
schulde  ich  warm  en  Dank  fiir  die  Herstellung  der  zahlreichen 
histologischen  Pr^parate,  welche  ich  gebraucht  habe. 


E  I N  L  E  I  T  U  N  G. 

Es  war  mein  ursprtinglicher  Plan,  da  icTi  meine  Gefasswand- 
studien  begann,  die  hyperplastischen  Intimaverdickungen  Jo- 
res'  bei  Hypertonien  einer  statistischen  Bearbeitung  zu  unter- 
ziehen.  Diese  Intimaverdickungen  sind  durch  das  Auftreten 
ofters  sogar  sehr  kraf tiger  elastischer  Lamellen  ausgezeichnet 
nnd  tragen  ganz  entschieden  das  Geprage,  funktionell  bedingt 
zu  sein.  Es  erschien  mir  als  eine  verlockende  Aufgabe,  die 
Bedeutung  der  gesteigerten  Inanspruchnahme  durch  den  hohen 
Blutdruck  statistisch-anatomisch  in  AngrifF  zu  nebmen.  Eine 
nabere  Bescbaftigung  mit  dem  Problenie  erwies  mir  inzwiscben, 
dass  ein  besonders  wicbtiger  Eaktor,  die  BescbaiFenbeit  des 
Wandmaterials,  insbesondere  dessen  elastiscbe  Eigenscbaften, 
dabei  unbertlcksicbtigt  gelassen  wird  und  dass  eine  Einteilung 
der  Falle  in  Altersklassen  fiir  eine  einigermassen  geniigende 
Verwertbarkeit  der  statistiscben  Resultate  nicbt  gentigen  kann. 

Trotzdem  die  Zabl  der  an  Gefasswandeu  ausgefiibrten  Ela- 
sticitatsmessungen  scbon  ziemlicb  gross  ist,  steben  wir  auf  die- 
sem  Gebiete  nocb  beutzutage  im  Anfang  unseres  Wissens.  Zu 
gar  nicbt  geringem  Teil  riibrt  dies  daber,  dass  man  sicb  die 
Prinzipien  nicbt  klar  gemacbt  bat,  nacb  welcben  die  Priifungen 
durcbzufiibren  sind.  Als  icb  anfing,  micb  mit  diesen  Fragen 
zu  befassen,  fand  icb  es  nacb  einiger  Zeit  notwendig,  die  Be- 
arbeitung der  Patbogenese  der  byperplastiscben  Intimaver- 
dickungen bis  auf  weiteres  ftir  eine  spatere  Zeit  aufzuscbieben, 
um  in  erster  Hand  die  Elasticitat  der  Gefasswande  von  Grund 
aus  vorzunebmen.  Nacb  mebr  als  zweijabriger  Arbeit  so  weit 
gelangt,  dass  mir  wenigstens  die  Grundprinzipien  der  Prii- 
fungen klar  erscbeinen,  zogere  icb  nicbt  langer,  meine  dies- 
beziiglicben  Ergebnisse  vorzulegen.  Zu  diesem  Entscbluss  bat 
der    Umstand    das  Seinige  beigetragen,  dass  an  verscbiedenen 


Punkten  erst  zeitraubende  Untersuchungen  weiter  iuhreii  kun- 
nen.  Um  die  Grenzen  meiner  Arbeit  vom  Begin n  an  klarzu- 
legen.  m(>gon  hereits  hier  ein  paar  Remerkungen  geniacht  wer- 
(len.  Meine  ganze  Anschauungsweise  sehon  in  der  vorliegen 
den  Arbeit  durch  Yersuche  ausl'uhrlicb  zu  veritizieren,  wtirde 
unter  alien  Unistanden  untiinlich  sein,  ich  habe  mich  deshalb 
darauf  beschrilnkt.  auf  genaue  Messungen  gestiitzt,  jedes  vor- 
gefUhrte  Prinzip,  wenn  vonnoten,  durch  ein  paar  Versuche  zu 
erlauteru.  Auch  ist  es  mir  undurchluhrbar  erschienen,  die 
anatomisehe  Unterlage  der  Elasticitat  der  Gefasswilnde  aus- 
fuhrlieh  zu  behandeln.  Eine  vorlautig  kursorische  Behandlung 
dieses  Themas  hielt  ich  ohne  grossere  Xachteile  ftir  moglich, 
da  mehrere  anatomisehe  Verhaltnisse,  welche  vom  mechanischen 
Gesichtspunkte    aus    interessieren,    uoch  nicht  klargelegt  sind. 

Folgendes  gibt  eine  kurze  Orientierung  iiber  die  Grundsatze, 
nach  welchen  man  meines  Erachtens  bei  Elasticitatsmessungen 
an  (-refasswanden  und  bei  Verwertung  der  Ergebnisse  vorzu- 
geheu  hat. 

Erstens  muss  verlangt  werden,  dass  man  sich  der  Tatsache 
bedieut,  dass  organische  Gewebe  bei  Wiederholnngen  der  Dehn- 
ungen  eine  Anpassung  zeigen,  eine  Accommodation,  so  dass 
gewisse  Formanderungen  nachher  gewissen  Beanspruchungen 
entsprechen.  Hierdurch  wird  die  Vergleichbarkeit  der  Resul- 
tate  ermoglicht.  Statt  eine  beliebige  Elasticitatsmessung  zu 
verwenden,  bedient  man  sich  der  gesetzmassig  wiederkehren- 
den  Verhaltnisse  bei  AViederholungen  der  Dehnungen,  und  er- 
halt  so  Werte,  welche  nicht  nur  die  Erscheinungen  bei  einer 
mehr  zufalligen  Dehnung  wiedergeben,  sondern  die  dem  Korper 
nuter  gewissen  bekannten  Bedingungen  innewohnende  Elasti- 
citat zum  Ausdruck  gelangen  lassen. 

Als  eine  zweite  Forderung  mag  es  gelten,  dass  die  Ermit- 
telungen  der  Gefasswandelasticitat,  wenn  die  Funktionstiich- 
tigkeit  nicht  direkt  geprtift  werden  soil,  wahre,  allgemeingiil- 
tige  Elasticitatsmessungen  sind,  so  dass  Modulberechnungen 
moglifh  sind. 

Als  eine  dritte  Forderung  fiihre  ich  an,  dass  die  anatomisehe 
Unterlage  der  Ela.sticitat  nicht  vernachlassigt  werden  darl', 
dass  die  Gefilsswilnde  als  aus  verschiedenen  elemeutaren  Teilen 
zusammengesetzt  betrachtet  werden  mlissen,  dereu  Fixations-, 
Kontinuitats-,  Streckungs-  und  Elasticitatsverhaltnisse  zu  be- 
riicksifhtigen   sind.  ehc  man  iiber  die  Dehnbarkeit  der  gesam- 
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ten  Gefasswand  schllissig  ^vird.  Aiis  diesem  Grunde  habe  ich 
den  elastisehen  Eigenschaften  des  koUagenen  Bindegewebes, 
des  elastisehen  Gewebes  und  der  glatten  Muskulatur  ein  ganzes 
Kapitel  gewidmet. 

Schliesslieh  muss  viertens  gefordert  werden,  dass  die  Frage 
nicht  aus  den  Angen  gelassen  wird,  bis  zu  welchem  Grade  die 
Versuchsresultate  anf  die  Verhaltnisse  im  Leben  tibertragbar 
sind. 

Mit  diesen  vier  prinzipiellen  Forderungen  wird  genau  ge- 
nommen  nichts  ganz  ueues  vorgeftihrt.  In  der  Gefassliteratur 
finden  sich  hie  und  da  Angaben,  welche  anf  die  eine  oder  an- 
dere  Bezug  nehmen.  In  der  vorliegenden  Arbeit  sind  indessen 
die  Fragen  von  Grund  aus  in  Angriff  genommen,  und  ich  hege 
die  HofFnung,  dass  meine  Arbeit  dadnrch  kiinftigen  Elastici- 
tatsmessungen  an  Gefasswanden  forderlich  sein  wird. 

t)ber  meine  Resultate  gibt  die  Zusammenfassung  am  Ende 
der  Arbeit  Auskunit. 


KAPTTEL  I. 

Einige  allgeineiiie  Gesichtspuiikte. 

Elasticitfit  wird  in  dieser  Arbeit  im  Sinne  der  Physlk  ge- 
braucht,  grosse  Elastieitat  ist  demgemass  mit  geringer  Dehn- 
barkeit  gleichbedeutend. 

Die  gelaufige  ElastlcitJitslehre,  wo  die  Elasticitatsmessungen 
auf  die  Ermittelang  von  konstanten  Elastieitatsmoduln  hinaus- 
laufen  und  die  Proportionalitat  im  Bereiche  der  sogenannten 
elastischen  Vollkommenheit  hierflir  ansgenutzt  wird,  reicht 
nicht  aus,  um  die  theoretische  Gnindlage  f'tir  die  vergleichende 
Priifnng  der  Elasticitiit  organischer  Gewebe  zu  gewShren. 
Wenn  man  sich  darauf  beschranken  wiirde.  die  Elastioitat 
Ruch  bei  den  organi.^chen  Geweben  nur  innerhall)  der  Grenzen 
zu  prttfen,  wo  die  bleibenden  Anderungen  noch  so  geringl'iigig 
sind,  dass  sie  vernaehlassigt  werden  konnen,  und  innerhalb 
deren  die  Elasticitat  gleich  wie  bei  den  Metalldrahten  nach 
Ubereinkunft  etwas  willkiirlich  als  vollkommen  bezeichnet  wird, 
so  wiirde  damit  in  der  Tat  fast  die  ganze  Elasticitat  der  or- 
ganisehen  Gewebe  ausserhalb  des  Rahmens  der  Priif'ung  fallen. 
Indes  gibt  es,  wie  ich  in  dieser  Arbeit  zeigen  werde,  fiir  die 
vergleichsweise  durchzufiihrende  Priifnng  der  Elasticitat  der 
organischen  Gewebe  eincn  A\  eg,  welcher  mit  Erfolg  einge- 
schlagen  werden  kann:  Die  Ausnutzung  der  Tatsache,  dass 
elastische  Korper  bei  Wiederholungen  der  Dehnungen  eine 
Anpassung  zum  Vorschein  koraraen  lassen,  eine  Accommoda- 
tion. 

Bei  meinen  ersten  groben  Messungen  der  Langenanderungen 
einiger  Arterien  durch  Druek  im  Lumen  wurde  ich  der  Tat- 
sache gewahr,  dass  naeh  ein  paar  Dehnungen,  wo  der  Druek 
stufenweise  bis  auf  800  mm  Hg  gesteigert  wurde,  sich  in  der 
Fort?«'tzung  Resultate  ergaben,  welche  von  Dehnung  zu  I  )chn- 
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ling  eine  gute  Ubereinstimmung  darboten,  so  dass  stets  einer 
jedeu  gleichen  Drucksteigerung  etwa  dieselbe  Verlangerung 
entsprach.  Bei  meinen  ersten  exakteren  Messungen  vermittels 
des  von  mir  gebrauehten  ]\[essmikroskopes  richtete  icb  mich 
daranf  ein,  die  Elasticitatsverhaltnisse  bei  Wiederholungen  der 
Dehnungen  genaiier  zu  verfolgen.  In  diesen  Yersuchen,  die 
an  Sehnen  vorgenommen  warden,  trat  eine  unerwartete  Gresetz- 
massigkeit  hervor.  Xach  ein  paar  Dehnungen,  wo  die  ela- 
stischen  Nacbwirkungen  nach  den  Belastungsanderungen  jedes- 
mal  einige  ]\Iinuten  lang  abgewartet  wurden,  trat  ein  Zustand 
ein,  wo  mit  grosser  Genanigkeit  den  gebrauehten  Belastungeu 
gleiehe  Verlangerungen  entsprachen.  Wenn  danach  bis  zu 
einer  hoheren  Spannung  als  vorher  belastet  wurde,  blieb  die 
Gesetzmassigkeit  der  Erscheinungen  ungestort,  nur  eine  blei- 
bende  Anderung  wurde  gesehen.  so  dass  nunmehr  den  vorher 
gebrauehten  Belastungen  vergrosserte  Langen  entsprachen. 

Die  Bedeutung  dieser  Beobachtung  f'tir  die  Vergleichbarkeit 
der  Elasticitatsmessungen  an  organischen  Geweben  lag  auf  der 
Hand.  In  "Wixkelmanxs  Handbueh  der  Physik  fand  ich  die 
besagten  Verhaltnisse  fiir  anorganische  elastische  Korper  unter 
Accommodation  abgehandelt.  In  der  medizinischen  Literatur 
fand  ich  bei  naherem  Xachsehen  einige  einschlagige  Beobacht- 
ungen.  Wie  die  Erscheinungen  bei  Wiederholungen  der  Dehn- 
ungen zu  deuten  sind,  ist  indessen  eine  bis  auf  weiteres  von 
den  Physikern  keineswegs  endgiiltig  erledigte  Frage.  Es  ^vurde 
zu  weit  ftihren,  in  der  vorliegenden  Arbeit,  welche  ja  die  Ge- 
fasswandelasticitat  abhandeln  soil,  auf  die  in  E,ede  stehenden 
Anschauungen  der  Physik  des  naheren  einzugehen.  Ich  be- 
schranke  mich  deshalb  auf  das  AVesentlichste. 

Schon  bei  den  ersten  Dehnungsversuchen  Webers  an  Seiden- 
faden,  in  den  dreissiger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts,  war 
ein  zugehoriges  Verhaltnis  zum  Vorschein  gekommen.  "Wenn 
namlich  Weber  einen  Seidenfaden  ein  paar  Stunden  lang  an- 
und  dann  wieder  abspannte,  ergab  es  sich,  dass  der  Faden  be- 
trachtlich  und  zwar  bleibend  verlangert  worden  war.  Weno 
danach  diese  Operation  ein  zweites  und  ein  drittes  Mai  wie- 
derholt  wurde,  erhalt  "Weber  auch  das  zweite  Mai  eine  blei- 
bende  aber  kleinere  Verlangerung,  nach  dreimaliger  Wieder- 
holung  entstand  dagegen  keine  bleibende  Verlangerung.  We- 
ber war  sich  der  Bedeutung  dieser  Tatsache  im  ganzen  klar 
bewusst  (S.  252):    »Auf  diese  letztgenannte  Eigenthtimlichkeit 
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der  Dehniing,  dass  sie  bei  mehrf&ltiger  Wiederholung  dcrsel- 
ben  Versuche  ganz  verschwindet,  liess  sioh  ein  Verfahren  griiu- 
den,  den  Kintiuss  der  Dehniing  bei  den  Versuchen  iiber  die 
F'^lastieitJlt  gilnzlich  aus^uscJiIiessen.*  Durch  wiederholte  Dehn- 
ungen  -bereitete*  Weder  den  Faden  vor  deni  Hauptversnche  ^vori'. 

Diese  fiir  die  Vergleichbarkeit  sicherlich  wichtigste  Wahr- 
nehraung  "Webers  erregte  leider  nicht  die  gehorige  Aufmerk- 
samkeit.  Dies  ist  um  so  mehr  zu  bedauern,  da  der  aus  der 
\'ernaelil{lssigung  der  bleibendeu  Anderungen  seitdem  wieder 
und  wieder  sich  einschleichende  Fehler  vermeidbar  gewesen 
wiire,  falls  man  nur  die  Anweisung  Webers  beachtet  hatte. 
Die  von  Weber  entdeckten  elastischen  Nachwirkungea  zogen 
inzwisehen  das  Interesse  an  sich.  Fiir  die  Vergleichbarkeit 
der  Elasticitatsmessungen  offers  von  viel  geringerer  Bedeutung 
als  die  bleibenden  Dehnuugen,  ist  der  storende  Einliuss  der 
elastischen  Nachwirkungen  von  den  Autoren  fast  ausnahmslos 
besprochen  worden. 

Inbetreff  der  elastischen  Nachwirkungen  beobachtete  Weber 
an  sHinen  ungedrehten  Siedenfaden  bekanntlieh,  dass  die  Ver- 
langening  oder  Verklirzung  entsprechend  einer  Vermehrung 
oder  Vermindening  der  Last  nicht  momentan  vor  sich  geht, 
sondern  dass  eine  langandauernde  Nachwirkung  der  Span- 
niingszunahme  bezngsweise  der  Spannungsabnahme  vorhanden 
ist,  so  dass  die  definitive  Lange  nur  mit  der  Zeit  asymptotisch 
erreicht  wird.  Nach  theoretischer  Uberlegung  bezeichnete  er 
es  als  wahrscheinlich,  dass  eine  vollkomraene  Gleichgewichts- 
lage  der  Spannung  und  der  Dehnung  uberhaupt  nie  erreicht 
wird.  In  oiFenbarem  Widerspruch  mit  dem  HooKEschen  Ge- 
setze  beobachtete  er  unter  Umstanden  sogar  Yerkiirzung  des 
Fadens  bei  Zunahme  der  Spannung  und,  umgukehrt,  Yerlan- 
gerung  desselben  bei  Abnahme  der  Spannung,  was  er  auf  die 
Nachwirkung  vorausgegangener  Spannungsandcrungcn  bezog. 
Wenu  nun  die  bei  den  organischen  Geweben  statttindende 
elastische  Nachwirkung  niemals  aufhort,  gibt  es  folglich  bei 
ihnt-n  auch  keine  ganz  bestimmte  Lange,  welche  einer  gege- 
bcnen  Spannung  entspricht.  Die  im  Augenblicke  t  =  0  (Zeit 
der  ersten  optischen  Ablesung)  schon  vorhandene  primare 
W'irkung  lasst  sich,  wie  Weber. hervorhob,  nur  willkiirlich  von 
der  sekuudaren  abgrenzen.  Im  Grunde  steht  es  uns  nach  We- 
ber fret,  die  ganze  sogenannte  primare  Wirkung  zur  sekundaren 
zu  Ziehen,  als  primare  \\'^irkiing  der  plotzlich  geanderten  Span- 
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nung  bliebe  dabei  bloss  die  unsichtbare  Wirkung  im  Innern 
des  Korpers  iibrig,  welche  als  die  Ursacbe  der  ganzen  nach- 
folgenden  LangenandeniDgen  z\\  betrachten  ware.  Von  dem 
Verhaltnisse  Krat't/Veranderung  sagte  Weber  sodann  scbliess- 
lieh:  »lSpricht  man  nocb  von  einem  bestinimten  Verhaltniss  der 
Spannung  zur  Verlangerung,  so  hat  diess  nur  einen  bestimm- 
ten  Sinn,  wenn  man  den  Grenzivert  der  Verlangerung  versteht, 
und  also  nacb  jeder  Spannungsanderung  die  Zeit  abwartet, 
bis  die  Lange  des  Fadens  diesen  Grenzwert  erreicht  hat  oder 
ihm  sehr  nahe  gekommen  ist.  Diese  Zeit  scheint  bei  ver- 
schiedenen  Korpern  verschieden  zu  seyn,  wahrend  sie  z.  B. 
bei  Seidenfaden  ein  oder  mehrere  Tage  betragt,  ist  sie  bei  Me- 
talldrahten  so  klein,  dass  sie  der  Beobachtung  fast  entgeht, 
und  vielleicht  gar  nicht,  oder  nnr  mit  den  feinsten  Hlilfsmit- 
teln  wird  nachgewiesen  werden  konnen.» 

In  den  Arbeiten,  welche  sich  mit  den  elastischen  Eigen- 
schaften  der  organischen  Gewebe  beschaftigt  haben,  finden  sich 
ein  paar  Angaben,  welche  anf  die  Anpassung  elastischer  Kor- 
per  nachste  Beziehung  haben.  Bardeleben  schreibt  (S.  23): 
»Die  ziirtlckbleibende  Dehnung  wird  bei  Wiederholung  der- 
selben  Versuche  mit  denselben  Korpern  immer  kleiner,  die 
elastische  Nachdehnung  bleibt  dieselbe.  Dadurch  kann  man 
also  den  Einfluss  der  Dehnung,  nicht  so  den  der  Xachwirkung 
ausschliessen.»  Inzwischen  machte  Bardeleben  in  seinen  ei- 
genen  Versuchen  an  Venenwanden  wissentlich  nichts  desto 
weniger  hiervon  keinen  Gebrauch.  Auch  Volkmann  bertihrt 
die  Frage:  >'Brix  hat  durch  Dehnungsversuche  an  Eisendrahten 
erwiesen,  dass  bleibende  Verlangerungen  vorkommen,  welche 
das  gesetzliche  Wirken  der  elastischen  Krafte  nicht  aufheben. 
Die  Dehnung  ist  in  solchen  Fallen  zu  betrachten,  als  ob  sie 
aus  zwei  Theilen  bestande,  von  denen  der  eine,  ebenso  wie  in 
den  Grenzen  der  vollkommenen  Elasticitat,  der  spannenden 
Kraft  proportional  ist,  wahrend  der  andere  Theil,  welche  sich 
als  eine  bleibende  Reckung  darstellt,  in  einem  viel  grosseren 
Verhaltnisse  zunimmt.  Die  beobachtete  Eigenschaft  des 
Eisendrahtes,  innerhalb  gewisser  Grenzen  bleibende  Reckungen 
ohne  Storungen  der  Cohasion  anzunehmen,  nennt  Brix  die 
Verschiebbarkeit  und  bemerkt,  dass  sie  neben  der  vollkom- 
menen Elasticitat  bestehe,  ohne  dieselbe  zu  storen  oder  ihr 
eine  Grenze  zu  setzen.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese 
Verhaltnisse    sich    in    den  orsranischen  Geweben  wiederiinden, 


besonders  da  mein  achter  Versueh  ausdriicklich  auf  sie  hin- 
weist. '.  Indesseu  betraf  der  erwilhute  achte  Versueh  den  noch 
irritablen  Zungenmuskel  eines  Frosches.  Es  wurde  hier  nach 
den  von  Volkmaxn  angewandten  kurzen  Belastiingszeiten  die 
Liinge  des  unbt'lasteten  Muskels  jedesmal  notiert,  der  Wert  der 
bleibenden  Verliingerungen  von  den  beobachteten  Dehnungen 
abgezogen,  und  der  Rest,  als  reine  elastische  Dehnung  fiir  die 
Erorterung  der  Form  der  Dehnungskurve  venvertet.  Von  einer 
tlbereinstimmung  mehrerer  Serien  in  gleicher  Weise  vorge- 
nommener  Belastungen  war  gar  keine  Ilede. 

Bei  den  Dehnungen  der  Gefasse  durch  Dnick  im  Lumen  sind 
Beobachtungen  einschlagiger  Art  von  Zwaardemaker,  Stras- 
BURGER  und  PoMMRicu  gemacht  worden.  Insbesondere  Stras- 
BURGER,  welcher  so  verfuhr,  dass  er  die  Aorten,  die  uutersucht 
werden  soUten,  zunachst  fiir  24  Stunden  unter  einen  Innendruck 
von  110  mm  Hg  brachte,  auf  rein  empirischem  Wege  eine  hier- 
durch  zu  erreichende  elastische  Vollkommenheit  feststellte  und 
die  Bedeutung  dieser  Tatsache  fiir  die  Vergleichbarkeit  der 
Messungen  betonte,  ist  betreffs  der  Geffisse  zu  erwahneo.  Ein 
Verstehen  des  beobachteten  Verhaltens  auf  Grund  des  Accom- 
modationsbegrilfes  der  Physik  ist  Strasdurqer  immerhin  fremd 
geblieben.  So  weit  sich  Strasburger  mit  den  ursachliehen 
Momenten  befasst  hat,  lasst  sich  seine  Anschauungsweise,  wie 
ich  im  letzten  Kapitel  dieser  Arbeit  zeigen  werde,  im  wesent- 
lichen  nicht  aufrecht  halten. 

Dem  folgenden  lege  ich  die  Darstellung  in  Wixkelmanns 
Handbuch  il9U«,  S.  611)  zu  grunde.  G.  Wiedemann  zeigte 
zuerst,  dass  ein  elastischer  Korper,  den  man  offer  durch  gleiche 
Krdfte  dt'formiert,  im  Anfang  icecltsehide  ErscJieinuu(/en  zeir/f, 
ahtr  scJiUessUcJi  in  einen  konstanten  Zustand  (jelamjt,  in 
welchem  der  gleichen  Kraft  sich  stets  die  gleiche  Oestalt  zuordnet. 
Ahnliche  Erscheinungcn  beobachtete  spilter  Streintz,  und  be- 
zeichnete  sic  mit  dcm  Xamen  der  >Accommodation'  (auch  der 
entsprechende  deutsche  Ausdruck  >Anpassung>  wird  vielfach 
benutzt).  Er  fand  z.  B.,  dass  das  logarithmische  iJekrenient  eines 
Torsionsschwingungen  ausfiihrendcn  iJrahtes  bei  langerem 
Schwingen  abnahm.  Xach  langerem  Ruhen,  namentlich  wenn 
er  inzwischen  einmal  in  krummer  Lagc  gewesen  war,  wuchs 
wieder.  Er  wies  weiterhin  auf  bekannte  Erfahrungen  des 
Itftglichen  Lebens  hin  (Stahlfedern  werden  wahrend  des  Ge- 
Ibrauchs    weicher)    und    erklarte   aus  ihr  die  Angaben,  wonach 
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Blasinstrumente  nnd  Violinen  durch  ofteren  richtigen  Gebrauch 
an  TonfiiUe  gewinnen  solleii.  Neghauer  verfolgte  die  Accom- 
modation bei  der  Torsion,  fand  dabei  oder  bestatigte  folgende 
Satze:  1.  Bei  Wiederholungen  der  Haupttorsion  wird  die  Nach- 
wirknngstorsion  immer  kleiner.  2  Jede  Lageanderung  und 
jede  Verringeruug  der  Belastung  hebt  die  schon  eingetretene 
Accommodation  ganz  oder  teilweise  wieder  auf.  3.  Durch 
lange  Fortsetzung  der  Haupttorsion  kann  man  die  Nacbwirkung 
zum  Verschwinden  bringen.  4.  Der  EIntritt  der  Accommoda- 
tion ist  vom  Drahtdurchmesser  unabhangig.  Alle  diese  Satze 
bezogen  sich  zunachst  auf  Versucbsreiben  mit  dauernder  De- 
formation. 

Anpassting  oder  Accommodation  habe  ich  in  vorziiglicher 
Weise  geeignet  gefunden,  um  die  von  mir  bei  Sehnen  und  bei 
dem  Ligamentum  nuchae  des  Rindes  beobachtete  Gesetzmassig- 
keit  der  Erscheinungen  bei  Wiederholungen  der  Dehnungen 
zu  charakterisieren.  In  der  Beobachtung  Webers  am  Seiden- 
faden  zeigte  sich  die  Anpassung  deutlich  als  die  Folge  dessen, 
dass  die  bleibende  Anderung  sich  einem  Grenzwerte  naherte, 
konstant  vvurde.  Bei  den  Sehnen,  wo  die  bleibenden  Ande- 
rungen  verhaltnismassig  erheblich  sind,  stellte  sich  in  meinen 
Versuchen  (siehe  Kapitel  II)  die  Anpassung  ebenfalls,  im 
wesentlichen  wenigstens,  als  die  Folge  desselben  Verhaltens 
heraus.  Die  Accommodation  lasst  sich  fiir  beliebig  langwierige 
Belastungszeiten  und  Belastungsgrossen  verfolgen  und  aus- 
nutzen;  unter  welchen  Umstanden  und  innerhalb  welcher  Gren- 
zen  eine  Accommodation  bei  organischen  Geweben  tatsachlich 
eintritt,  mag  freilich  bis  auf  weiteres  dahingestellt  bleiben. 
Als  etwas  durch  Messungen  ausserlich  Feststellbares  habe  ich 
die  Accommodation  auch  bei  den  Gefasswanden,  trotz  der  ver- 
wickelten  mechanischen  Verhaltnisse  in  Anwendung  gebracht, 
wenn  auch  nicht  ohne  Bedenken,  wie  ich  im  dritten  Kapitel 
naher  ausfiihren  werde. 

Wegen  der  Fehlerquellen,  welche  mit  den  Elasticitatsmes- 
sungen  an  organischen  Geweben  verkniipft  sind,  wird  es  im 
konkreten  Falle  unmoglich  sein,  genau  zu  entscheiden,  wann 
die  Accommodation  vollbracht  ist.  Streng  genommen  haftet  al- 
ien Elasticitatsmessungen  etwas  Willklirliches  an,  von  den 
Versuchsanordnungen  und  der  Genauigkeit  der  Messungen  her- 
rtlhrend,  so  dass  fiir  die  Praxis  gewisse  Beschrankungen  der  | 
Forderungen    vonnoten    sind.     Bei    den    organischen    Geweben 
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gibt  es  iiber  dies  noch  pjanz  spezielle  Umstande,  wie  die  Aus- 
trocknung,  Quellungen  und  Entquellungen,  fortschreitende  post- 
mortale  Veriinderungen,  welche  storend  einwirken.  Diesen 
Schwierigkeiten  Rechnung  tragend,  spreche  ich  in  vorliegen- 
der  Arbeit  bei  der  Verwertung  der  Versuchsergebnisse  von 
eingetreteuer  Accommodation  organischer  Elemente  oder  Gewebe, 
sofern  bei  hlnUinglich  guter  Methodik  die  Abweichungen  vom 
Accommodationszustande  so  gering  sind,  dass  sie  mit  gewisser 
Wahrscheinlichkeit  von  den  Fehler{|Uellen  herriihren  konnten. 
In  Ermangelung  sicherer  Kenntnisse  von  der  Grosse  der  noch 
muglichen  Fehler,  wird  hierdurch  zwar  etwas  Willkiirliches 
einget'iihrt,  was  jedoch  bis  auf  weiteres  nicht  zu  vermei- 
den  ist. 

Fiir  die  Vergleiehbarkeit  der  Elasticitiitsbestimmungen  an 
organischeu  (leweben  ist  die  Accommodation,  so  gefasst,  eine 
Tatsache  von  grosser  BedeutuDg.  Wenn  die  Accommodation 
vernachlassigt  wird,  wie  dies  bisher  fast  ausnahmslos  der  Fall 
ist,  kann  dies  unter  Umstanden  die  Schlussfolgerungen  ganz 
und  gar  aufs  Spiel  setzen.  An  vergleichsberechtigte  Elastici- 
tatsmessungen  bei  organischen  Geweben,  welche  nicht  nur  die 
gelegentlichen  elastischen  Eigenschaften  eines  elastischen  Ob- 
jektes  ausdriicken  sollen,  muss  nicht  nur  die  Anforderung  ge- 
stellt  werden,  dass  die  Langen  in  derselben  Phase  der  ela- 
stischen Nachwirkung  beobachtet  werden,  dariiber  hinaus  wird 
man  auch  verlangen  miissen,  dass  die  Versuchsobjekte  sich  in 
einem  bestimmten  Accommodationszustande  befinden.  Den  er- 
forderlichen  Accommodationszustand  erreicht  man  dadurch, 
dass  man  die  Objekte,  die  vorher  keine  starkeren  Dehnung 
wahrend  der  Freipraparation  erlitten  haben,  wiederholt  bis  zu 
einer  gewissen  Grenzspaunung  belastet,  erforderlichen  Falls 
mit  bestimmten  Zeitintervallen.  Man  bereitet  nach  AVeber  die 
Versuchsobjekte  vor.  Auch  eine  langandauernde  Belastung, 
welche  eine  maximale  bleibende  Anderuug  hinterlasst,  wird 
vielleicht  hierfiir  anwendbar  sein. 

Elastischc  A'ollkommenheit  wird  in  der  Physik  folgender- 
massen  detiniert  (A\'inkelmanns  Hdb.  Ib91  Bd  I,  s.  217):  'Die 
Eigenschaft  eines  Korpers,  innerhalb  eines  gewissen  Bereiches 
der  Einwirkung  seine  Elasticitat  und  seinen  natiirlichen  Zu- 
stand,  unbeirrt  durch  voriibergehende  Zwangszustande,  beizu- 
halten,  wird  am  passendsten  seine  'elastische  Vollkommeuheit 
genannt.* 
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Im  Accommodationszustande  tritt  hingegen  die  Elasticitat 
des  Korpers  zu  Tage,  wenn  gevvisse  Zwangszustande  einander 
in  gesetzmassiger  Weise  folgen. 


Organische  Gewebe  unterscheiden  sieli  in  der  Hinsicht  von 
Metalldrahten,  dass  sie,  wie  Triepel  betont  hat,  nichts  weniger 
als  homogene  Gebilde  sind.  Es  ist  das  Verdienst  Triepels, 
den  komplexen  Bau  der  organischen  Gewebe  hervorgehoben 
und  die  Ermittelung  der  Elastieitat  der  verschiedenen  Ge- 
webselemente  in  Angriff  genommen  zu  haben.  Fiir  Elastici- 
tatsmessungen  an  organischen  Geweben  verwendet  man  paral- 
lelfaserige  Stticke  von  geringem  Querschnitte;  wie  klein  man 
die  Stiicke  auch  wahlt,  wird  es  wohl  indessen  nie  gelingen, 
die  einfachen  Gewebe  in  ganz  reinem  Zustande  und  unbe- 
schadigt  zur  Untersuchung  zu  bekommen,  hochstens  wird  man 
es  erreichen  konnen,  das  die  spezifischen  Gewebselemente  einer 
Art  die  Einschliisse  und  Beimengungen  so  liberwiegen,  dass 
die  gefundenen  Werte  im  allgemeinen  als  fur  jenes  Gewebe 
giiltig  anzusehen  sind. 

Eine  Tatsache,  welche  vorher  nirgends  eingehend  erortert 
worien  ist,  fiir  das  Verstandnis  der  Form  der  Dehnungskur- 
ven  der  organischen  Gewebe  jedoch  bedeutungsvoll  ist,  muss 
in  diesem  Zusammenhange  besprochen  werden.  Bei  der  Be- 
sprechung  der  elastischen  Eigenschaften  der  Gefasswande  macht 
Triepel  geltend,  dass  die  Fasern  des  koUagenen  Bindegewebes 
zu  Beginn  der  Dehnung  unmoglich  in  der  Richtung  des  be- 
anspruchenden  Zuges  als  gestreckte  Faden  liegen  konnen.  All- 
gemein  verlaufen  indessen  nach  meinen  Untersuchungen  an 
Sehnen  und  an  dem  Ligamentum  nuchae  des  Rindes  die  kol- 
lagenen  und  elastischen  Fasern  in  entspanntem  Zustande 
mehr  oder  weniger  geschlangelt  oder  regelmassig  wellig  ge- 
wanden,  wohl  nie  ganz  gestreckt.  AUem  Anschein  nach  ge- 
schieht  die  Dehnung  der  genannten  Fasern  sogar  in  zwei 
Phasen,  erstens  wird  eine  Federwirkung  der  Elemente  iiber- 
wunden,  zweitens  werden  die  gestreckten  Elemente  gedehnt. 
Im  nachsten  Kapitel  werde  ich  diese  Verhaltnisse  bei  der  Be- 
sprechung  der  elastischen  Eigenschaften  des  kollagenen  und 
elastischen  Gewebes  ein  wenig  naher  erortern,  fiir  die  folgende 
Auseinandersetzung  mag  hier  nur  vorausgeschickt  werden, 
dass    die    direkte    Beobachtuns^    der  Fasern   und  deren  Streck- 


17 

ungsverhaltnisse  wfthrend  der  Dehnungen  mir  wenigsteDS  bis- 
her  nicht  mit  ausreichender  Sicherheit  gelungen  ist,  die  di- 
rekte  Feststellung  der  Federwirkungen  noch  aussteht,  dass  in- 
dessen  alles  dem  zu  gunsten  spricht,  dass  es  tatsachlich  eine 
Federwirknng  der  P^lemente  (d.  h.  der  meolianisoh  wirksamen 
Kleiuteile  des  Gewebes)  gibt,  wenn  auch  deren  I'mfang 
sich  nicht  mit  Sicherheit  beurteilen  lasst.  Jede  Schlangelung 
der  Elemente  zu  Beginn  der  Dehnungen  wird  natiirlich  die 
Dehnungskurven  beeindussen  miissen.  Bis  zu  welchem  Grade 
dies  geschieht.  wird  davon  abhangig  sein,  wie  gross  die  Dehn- 
barkeit  des  ganzen  Stiickes  ist  und  wie  ausgesprochen  der  ge- 
schlSngelte  Verlauf  der  Elemente.  Bei  den  Sehnen  zum  Bei- 
spiel,  wo  die  Dehnbarkeit  verhaltnismassig  geiing  ist,  wird 
schon  eine  schwache  Schlangelung  von  bedeutendem  Einfluss 
sein  miissen,  wahrend  bei  dem  Ligamentum  nuchae  des  Rindes, 
wo  mehr  als  eine  Verdoppelung  der  Liinge  moglich  ist.  die  Ver- 
haltnisse  anders  liegen.  Die  Anfaugsteile  der  Dehnungskurven 
organiseher  Gewebe  mit  denjenigen  gestreckter,  drahtformiger 
Korper  zu  vergleicheo,  ist  meines  Erachtens  nicht  statthaft. 
Erst  nachdem  die  Elemente  (die  gestreckt  sind,  wird  man  Re- 
sultate  erhalten,  welche  auf  die  einzelnen  gestreckten  Elemente 
zu  beziehen  sind.  AVill  man  das  Proportionalitatsgesetz  prii- 
fen,  muss  man  offenbar  einen  solchen  Abschnitt  der  Dehnungs- 
kur\'en  auswahlen,  wo  die  Schlangelungen  ihren  Einliuss  ein- 
gebiisst  haben. 

Inwieweit  die  Dehnungskurven  reiner.einfacher organiseher 
Geirebe  nach  eingetretener  Streckung  der  Gewebselemente  ge- 
radlioig  verlaufen  oder  nicht,  ist  indessen  eine  miissige  Frage. 
Die  Elasticitatsgrenze  wie  die  Proportionalitatsgrenze  der  Me- 
talldrahte  bei  Dehnungen  sind  willkiirlicher  Art,  von  der  Ge- 
nauigkeit  der  Messungen  abhangig  Nach  Ubereinkuiift  be- 
zeichnet  man  in  der  Physik  als  Elasticitatsgrenze  bei  der  Dehn- 
ung  das  Gewicht,  welches  einem  Draht  von  1  m  Lange  und 
1  mm"  Querschnitt  eine  bleibende  Dehnung  von  0,05  mm  er- 
teilt  (Mi-LLER  PouiLLETs  I,  S.  329  Aufl.  1906).  Wenn  man  Me- 
talldrahte  jenseits  der  Elasticitatsgrenze  dehnt,  weiss  man 
nicht  (WiNKELMANNs  Hdb.  1«91,  ],  S.  218),  ob  man  unter 
der  Verftnderung,  auf  die  sich  das  Gesetz  bezieht,  die  DifFe- 
renzen  des  Zwangszustandes  gegen  den  anfangliehen  oder  ge- 
gen  den  schliesslichen  uaturlichen  Zustand  verstehen  soil.  Laut 
F.  AuERBACH    (ebenda)  kommt  man  bei  den  i\[etalldrahten  der 
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Proportionalitat  meist  am  n^clisten,  wenn  man  das  arithmetische 
Mittel  aus  dem  urspriinglichen  und  dem  schliesslichen  Zustand 
in  die  Rechnung  einfiihrt,  doch  haben  ihm  zufolge  die  aus- 
geftihrten  Versuche  keine  einheitliche  Antwort  auf  diese  Frage 
gegeben.  Hierunter  ist  es  mit  verstanden,  dass  die  Kraft 
nicht  so  lange  wirkt,  dass  der  Draht  im  belasteten  Zustande 
merklich  wiichse.  Vielleicht  liessen  sich  Gesetzmassigkeiten 
feststellen,  wenn  man  die  Langen  nach  erfolgter  Accommoda- 
tion verwenden  wtirde. 

Wenn  man  nun  inzwischen  von  Verschiedenheiten  im  Be- 
lastungsverfahren  und  in  der  Betrachtungsweise  absieht,  was 
besagen  da,  im  grossen  und  ganzen  gesehen,  die  vorher  aus- 
gefiibrten  Elasticitatsmessungen  an  organiscben  Greweben  hin- 
sichtlich  des  Verlaufes  der  Debnungskurven  nacb  sicherlicb 
eingetretener  Streckung  der  Gewebselemente? 

Wertheim  fand  bei  seinen  genauen  Messungen  vermittels  des 
Katbetometers,  dass  die  Debnungskurven  der  organiscben  Ge- 
webe,  von  denjenigen  der  Gefasse  abgeseben,  Hyperbelform 
darboten,  die  spateren  Kurventeile  naberten  sicb  mitbin  der 
geradlinigen  Asymptote. 

In  einem  Versucbe  Triepels  an  der  Plantarissebne  einer 
50-jahrigen  Frau  (Amputation  wegen  komplizierter  Fraktur 
der  Tibia)  trat  ein  Anfangsteil  der  Kurve  mit  grosserer  Dehn- 
barkeit  ziemlicb  deutlicb  bervor,  indessen  war  bier  die  erste 
Belastung  scbon  223  g/mm^  gross.  Triepel  bebt  selbst  bervor 
(S.  133),  dass  das  Anwacbsen  der  Kurve  zuerst  sebr  rascb  erfolgte, 
bis  zu  einer  Dehnung  von  18  %o,  dann  nur  langsam  mit  an- 
nabernd  gleicb  grossen  Intervallen  bis  zu  einer  Debnung  von 
42  %o,  wonacb  endlicb  (vielleicbt  scbon  bei  38  %<>)  die  Kurve 
sicb  von  der  Abscissenacbse  abwendete.  Dem  mittleren  Teil 
der  Kurve  wtirde  man  laut  Triepel  nocb  einen  leicbtgekrumm- 
ten  Verlauf,  und  zwar  wie  dem  Anfangsteil  eine  der  Abscis- 
senacbse zugekebrte  Konkavitat  (Triepel  sagt  bier  Konvexitat, 
was  wobl  ein  Druckfehler  sein  muss)  zuscbreiben  konnen,  wenn 
er  nicbt  bei  ^  =  2.2  kg.  eine  nacb  unten  gericbtete  Einknickung 
zeigte,  die,  nacb  Triepel,  jedenfalls  auf  einen  Beobacbtungs- 
febler  zurtickzuftibren  sei.  In  dem  Versucbe  wurde  sukzessiv 
belastet,  die  Verlangerungen  wurden  20  mal  vergrossert  auf- 
gescbrieben.  Die  grosse  Debnungszunabme  gegen  Ende  der 
Versucbsreibe  ftibrte  Triepel  darauf  zurtick,  dass  eine  recbt  be- 
deutende  Nacbwirkungsdebnung  sicb  einstellte. 
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In  meinen  eigenen  Versuchen  an  Sehnen  ist  es,  wie  ieh  im 
nJlchsten  Kapitt'l  nUher  auseinandersetzen  werde,  deutlich  zum 
Vorschein  gekommen,  dass  die  Dehnung  einer  Sehne,  sogar 
nach  erfolgter  Accommodation  fiir  eine  hohe  Belastung,  im 
Beginn  verhaltnismassig  leicht  von  statten  geht,  die  Dehnbar- 
keit  sodann  schon  bei  ziemlich  geringer  Spannung  rasoh  viel 
geringer  wird,  sodass  die  Dehnnngskurve  eine  knieUhnliche 
I^iegung  zeigt,  um  naohher  etwa  geradlinig  weiter  zu  verlaufen, 
wenn  auch  in  stetig  znnehmendem  Grade  von  den  elastischen 
Xachwirkungen  abhilngig.  Auf  Tafel  II  ist  der  Verlauf  der 
Dehnuugsknrve  einer  der  von  mir  untersuchten  Sehnen  ge- 
zeichnet.  Es  mag  inzwischeu  in  diesem  Ziisammenhange  her- 
vorgehoben  warden,  dass  der  Verlauf  der  spateren  Kurventeile 
bei  den  Sehnen  meiner  Erfahrung  nach  in  so  hohem  Grade 
vom  Abwarten  der  elastischen  Xachdehnungen  abhangig  ist, 
dass  die  Kurve  sich  unter  Umstanden  sogar  von  der  Abscisse 
abzuwenden  vermag. 

Die  am  Knochen  ausgefiihrten  Untersuchungen  haben  laut 
Triepel  in  der  Tat  eine  fast  geradlinige  Elasticitatskurve  er- 
geben.  Sowohl  die  Dehnungs-  als  die  Druckkurven  des  hva- 
linen  Knorpels  sind  nur  wenig  von  der  Geraden  abgewichen, 
wenn  sie  auch  eine  unverkennbare  Kriimmung  gezeigt  haben, 
nach  der  Abscissenachse  konkav. 

AUe  die  soeben  angefiihrten  organischen  Gewebe  haben  in- 
zwischen  in  gewissem  Masse  mit  den  Metalldrahten  das  ge- 
meinsam,  dass  die  Formanderungen  verhaltnismjissig  gering 
sind.  Was  sagen  nun  die  Dehnungskurven  derjenigen  ela- 
stischen KOrper,  welche  grosse  Formanderungen  darbieten?  In 
erster  Reihe  interessiert  in  dieser  Hinsicht  das  Kautschuk. 
In  der  Physik  gehOrt  das  Kautschuk  zu  den  ^elastisch  ano- 
malen  Korpern*,  welche  schon  durch  kleine  Krafte  stark  ge- 
dehnt  werden  und  schon  durch  die  Einwirkung  einer  verhalt- 
iiismassig  kleinen  Kraft  eine  bleibende  Dehnung  erfahren 
(  WiNKELMANNS  Hdb.   LSOl,  I,  S.  240.) 

Auch  von  medizinischen  Forschern  ist  das  Kautschuk  ge- 
prtift  worden. 

HoRVATii  (1873)  fand,  dass  die  Dehnbarkeit  des  Kautschuks 
dem  Gewichte  nicht  direkt  proportional  verUiuft,  weiter,  dass 
die  Elasticitat  des  Kautschuks  vom  Anfang  an  gerechnet  im- 
mer  abnimmt,  bis  zu  einer  gewissen  Grenze,  um  dann  wie- 
derum  in  derselben  ^^'eise  zuzunehmen.     Bei  Entlastung  zeigte 
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das  Kautschuk  fast  dieselbe  Gesetzmassigkeit  wie  bei  der  Be- 
lastung.  Bei  wiederholten  Belastungen  fiel  das  Maximum  der 
Dehnbarkeit  auf  dasselbe  Gewicht,  obgleich  die  Detinbarkeit 
dabei  etwas  grosser  wurde. 

Bakdeleben  (1877)  prtifte  ebenfalls  die  Dehnbarkeit  des 
Kautsckuks.  Nach  Bardeleben  (Tabelle  IX  und  Tafel  I  in 
seiner  Arbeit)  ist  auf  Tafel  I  eine  Debnungskurve  (Nr.  1.)  des 
Kautscbuks  wiedergegeben.  Die  Lange  des  untersuchten  zy- 
lindrischen  Stranges  betrug40.0  mm,  der  Durchmesser  1.55  mm. 
Auf  der  Tafel  sind  20  mm  an  der  Abscisse  100  g  Belastung, 
20  mm  an  der  Ordinate  100  %  Verlangerung.  Das  Belastungsin- 
tervall  betrug  bei  den  kleineren  und  mittleren  Belastungen 
3  bis  5  Minuten,  bei  den  grosseren  mebr. 

Auf  derselben  Tafel  gibt  die  Kurve  Xr  2  das  Besultat  eines 
meiner  eigenen  Versucbe  am  Kautschuk  wieder.  (Versuch  Nr 
1  in  dieser  Arbeit,  das  VersuchsprotokoU  nicht  mitgeteilt). 
Auf  der  Tafel  entsprechen  20  mm  an  der  Abscisse  100  g'mm" 
Belastung,  20  mm  an  der  Ordinate  100  %  Verlangerung.  Die 
Belastungssteigerungen  waren  sehr  verschiedener  Grosse  und 
erfolgten  mit  2  Minuten  langen  Intervallen;  der  Einfluss  der 
elastischen  Xachdehnung  war  gegen  Ende  des  Versuch es  sehr 
betrachtlich. 

Auch  in  den  Versuchen  vom  Physiker  Villari  kam  die  an- 
fangliche  konvexe  Kurvenkriimmung  deutlich  zum  Vorschein, 
ebenso  besonders  deutlich  die  verringerte  Dehnbarkeit  gegen 
Ende  der  Versuche.  Erschwert  wird  die  Untersuchung  des 
Kautshuks  besonders  durch  den  Umstand,  dass  kaum  zwei 
Kautshukfaden  sich  gleich  verhalten,  im  grossen  und  gan- 
zen  waren  jedoch  die  Ergebnisse  Villaris  mit  einander  iiber- 
einstimmend. 

Im  grossen  gesehen  bietet  die  Debnungskurve  des  Kaut- 
schuks  meist  folgende  Verhaltnisse  dar:  Anfangs  gibt  es  einen 
Absehnitt,  welcher  gegen  die  Abscisse  konvex  ist,  danach  folgt 
ein  etwa  geradliniger  Kurventeil,  sodann  eine  nach  der  Abscisse 
konkave  Biegung,  wonach  der  Verlauf  wieder  etwa  geradlinig 
wird,  meiner  Erfahrung  nach  jedoch  in  hohem  Grade  von  der 
elastischen  Nachdehnung  abhangig. 

Bardelebex  besprach  in  seiner  Arbeit  »Uber  Venen-Elasti- 
citat»  das  Vorkommen  eines  konvexen  Kurvenabschnittes  zu 
Beginn  der  Dehnungen  auch  bei  den  Metallen;  diese  interessante 
Frage    kann    indessen  hier  des  naheren  nicht  erortert  werden. 
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Ob  es  einen  solchen  konvexen  Abschnitt  der  iJehnungs- 
kurven  der  organischen  Gewebselemente  gibt,  ist  besonders 
schwierig  zu  benrteilen.  In  unbelastetera  Zustande  hangen  die 
Versuohsobjckte  wohl  nie  ganz  gerade  gestreckt  herab,  die  un- 
vermeidliehe  Befeuehtung  hat  BelastungsHuktuationen  im  Ge- 
folge.  die  unter  Umstilnden  bemerkbare  LJlngendifferenzen  her- 
beiftihren.  Ant'angs  verlaufen  die  Elemente  der  Versuchsobjekte 
bei  den  Dehniingen  noch  gewunden,  was  einen  konvexen  Kur- 
venabsehnitt  derselben  verdecken  kann,  uragekebrt  kann  natur- 
licherweise  eine  eintretende  Streckung  der  Elemente  einen 
solchen  Abschnitt  vortauschen. 

Es  wiirde  gar  zu  weit  vom  Thema  abfuhren,  hier  des  na- 
heren  die  iiur  graduellen  oder  wirklich  prinzipielleu  Uuter- 
schiede  in  elastischer  Hinsicht  zwischen  den  Metalldrahten, 
dem  Kautschnk  und  den  organiscben  Gevvebselementen  mehr 
eingehend  zu  erurtern.  Die  Vorstellung,  dass  der  AVassergehalt 
der  organiscben  Gewebe  der  Grund  ihrer  Eigentiimlichkeiten 
in  elastischer  Hinsicht  sei,  ist  immerhin  sicherlich  der  Revision 
bediirftig.  In  augenfiilliger  Weise  ist  das  elastische  Gewebe 
des  Ligamentum  nuchae,  wie  ich  im  nftchsten  Kapitel  niiher 
auseinandersetzen  werde,  allem  Anschein  nach  dem  Kautschuk 
iihnlich. 

In  der  Einleitung  wurde  die  prinzipielle  Forderung  geltend 
gemacht,  dass  die  Elasticitatsermittelungen  an  Gefasswanden 
allgemeingiiltige  Elasticitatswerte  ergeben.  Um  dieser  For- 
derung zu  geniigen,  babe  ich  in  dieser  Arbeit  die  statisch 
wirksamen  Krafte  durchgehends  in  Gramm  Quadratmillimeter 
(g,  mm ")  ausgedrtickt,  die  LSngen  und  Verlangerungeu  in 
Proportionalzahlen  angegeben.  Detaillierte  Angaben  iiber  meine 
Versuchsanordnungen  und  liber  mein  Berechnungsverfahren 
finden  sich  zu  Beginn  der  verschiedenen  Versuchsabteilungen, 
am  ausflihrlichsten  bei  den  zuerst  besprochenen  Sehnen. 
Hier  werde  ich  nur  die  von  mir  gebrauchte  bequeme  und 
exakte  Messmethode  und  die  Verwendung  von  Elasticitftts- 
moduln  als  ElasticitJltsmasse  bei  organiscben  (ireweben  in  aller 
Kttrze  besprechen. 

Das  ^lessmikroskop  (A.  G.,  Zeiss,  bis  zu  oO  mm  messend) 
ist  folgendermassen  eingerichtet:  Vermittels  einer  jVIikrometer- 
schraube  wird  der  Tubus  des  Mikroskopes  an  dem  Objekte 
vorbei  getrieben.  Die  SeitwJlrtsbewegung  des  Tubus  kann  an 
einem    an  der  Mikrometerschraube  befestigten  kleinen  liad  in 
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Hundertsteln  des  Millimeters  abgelesen  werden.  Im  Okular 
gibt  es  ein  feines  Fadenkreuz.  Wenn  man  mit  dem  Mess- 
mikroskope  sorgfaltig  arbeitet,  die  Einstellungen  stets  durch 
Bewegung  des  Tubus  in  derselben  Richtung,  bei  senkrechten 
Messungen  den  Tubus  bis  an  den  Einstellungspunkt  vorsichtig 
senkt,  mit  auderen  Worten  stets  den  toten  (lang  der  Schraube 
beriicksichtigt  (Chwolson,  zweite  Auflage,  1,  1.  S.  273),  wird 
man  gute  Resultate  bekommen.  Die  Genauigkeit  der  Mes- 
sungen wird  von  der  gebrauchten  Vergrosserung,  von  der  Pla- 
cierung  des  Auges  vor  dem  Okular  und  von  der  Beschaffenheit 
des  Einstellungspunktes  abhangen.  Nach  einiger  IJbung  wird 
man  genauer  als  im  Beginn  messen  konnen.  Bei  etwa  lO-facher 
Vergrosserung  habe  ich  die  maximalen  DifFerenzen  der  Werte 
untereinander,  bei  mehrmaligen  Einstellungen  auf  denselben 
Punkt,  etwa  0.02  mm  gross  gefunden,  bei  lOO-facher  Vergros- 
serung geringer  als  0.01  mm.  Bei  jedem  einzelnen  Versuche 
in  dieser  Arbeit  ist  die  maxwiale  Differenz  der  Ahlesungen 
von  mir  geprtift  und  dann  in  den  VersuchsprotokoUen,  in  Pro- 
poitionalzahlen  ausgedriickt,  angegeben  worden.  Im  allge- 
meinen  habe  ich  mich  in  den  Hauptversuchen  mit  einer  ein- 
zigen  Ablesung  zufrieden  gegeben,  nur  seltener  den  Mittel- 
wert  mehrerer  Ablesungen  notig  gefunden.  Da  die  Vertikal- 
stellungen  der  Mikrometerschraube  stets  nur  nach  dem  Augen- 
mass  bewerkstelligt  worden  sind,  sind  die  erhaltenen  Masse 
nattirlich  keine  absoluten,  wenn  auch  in  jeder  Versuchsreihe 
untereinander  vergleichbar,  da  das  Messmikroskop  einen  jeden 
Versuch  hindurch  still  gestanden  hat. 

Sofern  man  nicht  die  Funktionstiichtigkeit  eines  Gewebes 
direkt  prtift,  wie  dies  zum  Beispiel  bei  Dehnungen  der  GefSsse 
durch  Druck  im  Lumen  der  Fall  ist,  bieten  als  Elasticitats- 
masse  in  der  Tat  nur  Modulwerte  die  erforderliche  voile  AUge- 
meingiiltigkeit  dar.  Mit  Recht  hat  Triepel  die  Anwendung 
von  Elasticitatsmoduln  auch  bei  organischen  Geweben  ver- 
fochten.  Treepel  zufolge  ist  es  nun  von  vornherein  anzunehmen, 
dass  nur  vollkommen  homogene  und  isotrope  Korper  dem  Pro- 
portionalitatsgesetze  folgen,  fast  einen  Zufall  kdnnte  man  es 
nennen,  dass  beim  Knochengewebe,  soweit  unsere  Beobachtungen 
ein  Urteil  zulassen,  innerhalb  der  Elasticitatsbreite  die  Ver- 
anderungen  den  Spannungen  proportional  sind.  Es  ist  nach 
Treepel  nicht  annehmbar,  dass  die  Dehnungskurven  der 
organischen  Gewebe  bekannte  geometrische  Formen  sind,  wenn 


23 

sie  auoh  vielleicht  unter  UmstRnden  mit  ihnen  Ahnlichkeit 
haben.  ^laa  darf  namlich  nicht  vergessen,  aus  wie  ausser- 
ordentlieh  verschiedenen  Bestandteilen  ein  Gewebe  besteht, 
die  alle  in  besonderer  Art  auf  ftussere  Beeinflussungen  reagieren, 
weshalb  es  im  hOchsten  Grade  wunderbar  wftre,  wenn  sich 
alle  Einzelwirkungr'n  zu  einer  Gesamtwirkung  vereinigen 
wiirden,  die  sich  dureh  eine  einfache  mathematische  Formel 
versinnbildlichen  liesse.  Sofern  das  Proportionalitatsgesetz 
keine  GeltuDg  hat,  kOnnen  die  Moduln  einer  Art  auch  keinen 
konstanten  AV'ert  haben.  die  Erwahnung  des  Moduls  erfordert 
in  solchem  Falle,  wie  Triepel  dies  dartut,  dass  zu  gleicher 
Zeit  die  VerlSngerung  angegeben  wird,  weleher  er  ange- 
hort. 

Die  Moduln  Triepels  sind  sogenannte  praktische  Moduln, 
worunter  zu  verstehen  ist,  dass  sie  sich  auf  einfachere  Bean- 
spruchungen  der  elastischen  Korper  beziehen,  wie  z.  B.  Zug, 
r)ruck  oder  Biegung.  Wie  Triepel  darlegt.  konnen  im  ganzen 
vier  arithmetische  Ausdrllcke  aufgestellt  werden,  welche  alle 
in  einer  gewissen  Beziehung  zur  Dehnungskurve  stehen.  Diese 
Ausdriicke^  sind: 

1.  Die  Gesamtspannung  dividiert  durch  die  Gesamtver- 
ISngerung,  der  Dehnungsmodul. 

2.  Der  reciproke  Wert  dieses  Bruches,  der  Elasticitatskoef- 
ficient. 

3.  Der  Unterschied  zwischen  den  bei  zwei  Belastungen  wirk- 
samen  Spannungen,  dividiert  durch  den  Unterschied  der  zu- 
gehOrigen  verhaltnismassigen  Verlangerungen. 

4.  Der  reciproke  Wert  dieses  Bruches. 

Die  angefiihrten  Moduln  1.  und  2.  einerseits,  die  Moduln 
3.  und  4.  andererseits  haben  verschiedene  Bedeutung.  "\^^ahrend 
die  zwei  ersteren  sich  auf  die  Gesamtspannung  und  die  Ge- 
samtverlangerung  beziehen,  die  totale  Forraanderung.  vom 
Nullpunkte  ausgehend,  in  sich  schliesseu,  geben  die  letztereu 
sozusagen  die  aktuelle  Elasticitat  an  einem  gewissen  Punkte 
der  Dehnungskurve  an,  denn,  je  geringer  die  Spannungs- 
nnd  Verlangerungsunterschiede  gewahlt  werden,  desto  mehr 
nahert  sich  die  Sehne  des  Bogens  der  Tangente.  Triepel 
bediente  sich  graphischer  Registrierungen.  AVeil  die  Moduln 
der  letzteren  Art  sich  herbei  nicht  hinreichend  genau  ermit- 
teln    liessen,    zog    er    es    vor,    diejenigen   der  ersteren  Art  an- 

'  Cber  Bezeicbnangen  and  Formeln  siehe  S.  167. 
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zuwenden.  obwoLl  er  denen  der  letzteren  Art  tlieoretiscli  den 
V^orzug  gab. 

Die  erfolgreiclie  Anwendung  von  Moduln,  die  sich  auf  die 
Gesamtspannung  und  die  Gesamtverlangerung  beziehen,  wird 
davon  abhangig  sein,  dass  die  Langen  der  Versuchsobjekte 
im  natiirlichen  Zustande  etwa  konstanter  Grosse  sind  und  sich 
genau  ermittelu  lassen.  Triepel  scheint  den  natiirlichen  Zu- 
stand  nicht  ganz  richtig  aufgefasst  zu  haben.  Man  wird  ihm 
zufolge  (S.  29),  wenn  die  Ausgangslange  nach  einer  Dehnung 
nicht  erreicht  wird,  die  Objekte  unter  Ausschluss  des  Eigenge- 
wichtes,  also  bei  Horizontallagerung  untersuchen.  Es  ist  dies 
jedoch  offenbar  damit  gleichbedeutend,  dass  die  Wirkung  des 
Eigengewichtes,  die  einer  Last  gleich  kommt,  welche  das 
halbe  Eigengewicht  des  Objektes  betragt,  einfach  ausgeschlos- 
sen  wird,  die  Langen  nicht  mehr  bei  einer  und  derselben  Be- 
lastung  verglichen  werden.  Noch  wichtiger  ist  es,  dass  man 
in  der  Physik  bei  Dehnungen  nicht  nur  die  Ausgangslangen 
als  zum  natiirlichen  Zustand  gehorig  aufFasst,  auch  der  Zu- 
stand  nach  einer  Dehnung,  welche  eine  bleibende  Verlange- 
rung  hinterlassen  hat,  ist  hierin  einbegrifFen.  Der  natiirliche 
Zustand  wird  als  der  Zustand  difiniert  (Winkelmanns  Hand- 
buch  I,  S.  215),  in  welchem  ein  jeder  fester  Korper  sich  be- 
findet,  so  lange  er  keinem  Zwange  unterworfen  ist  und  sich 
auch  nicht  mehr  unter  den  Nachwirkungen  eines  solchen 
Zwanges  befindet.  In  einem  Versuche  weiss  man  es  nun 
tatsachlich  nie  genau,  wie  beschaiFen  der  natiirliche  Zustand 
des  Versuchsobjektes  ist,  ehe  man  von  den  vorangegangenen 
Dehnungen  unterrichtet  ist.  Es  ist  eben  dies  nicht  zu  ver- 
gessen,  wenn  man  mit  organ ischen  Geweben  arbeitet.  Dehn- 
ungen vor  oder  nach  dem  Tode,  besonders  wahrend  der  Frei- 
praparation,  konnen  Anderungen  des  natiirlichen  Zustandes 
bewirkt  haben.  Dass  starkere  Dehnungen  sogar  bedeutende 
Anderungen  des  natiirlichen  Zustandes  bei  den  organischen 
Geweben  verursachen  konnen,  ist  eine  bekannte  Sache.  Alles 
weist  nochmals  darauf  hin,  dass  die  Accommodaiion  in  An- 
wendung gebracht  werden  muss,  wenn  man  die  elasti*chen 
Eigenschaften  der  organischen  Gewebe  verfolgen  will. 

Ich  habe  vermittels  des  geoau  messenden  Messmikroskopes 
die  Langen  bestimmt  und  kann  deshalb  keinen  Grund  finden, 
mich  derjenigen  Moduln  zu  entsagen,  die  sich  auf  kiirzere 
Telle  der  Dehnungskurven  beziehen.     Fiir  diese  Art  von  Ela- 


sticitfltsniassen  sfhlage  ich  den  Namen  >Tntervallmoduln»  uiul 
>Intervallkoeftioientt*n  vor.  Wenn  man  fiir  kiirzere  Kur- 
venteile  die  Annahme  maeht,  dass  die  Dehnungen  den  Span- 
nungen  proportional  zunehmen.  werden  die  Intervallmoduln 
und  Intervallkoefticienten  mit  den  konstanten  Moduln  und 
Koefficienten  der  Metalldrahte  direkt  vergleichbar.  Wenn 
langere  Teile  der  Kurven  etwa  geradlinig  sind,  erhalt  man 
eng  an  einander  liegende  Grenzwerte. 

Wie  andere  Elasticitatsmasse  beziehen  sich  auch  die  Inter- 
vallkoefficienten  und  Intervallmoduln  auf  das  Verhaltnis  Kraft/ 
Veranderung.  Theoretiseh  am  richtigsten  ware  es  gewiss, 
stets  sowohl  die  Belastungssteigerungen  als  die  zugehorigen 
Verlangerungen  auf  die  vorhandeoe  Gestalt  vor  dem  Kraft- 
zusehusse  zu  beziehen,  wie  dies  z.  B.  Villari  mit  gewissen 
Approximationen  getan  hat.  Es  ist  dies  jedoch  mit  gewissen 
Schwierigkeiten  verbunden,  weil  die  Ausmessung  des  Quer- 
schnittes  wahrend  der  Dehnungen  besondere  Vorriehtungen 
erfordert,  und  die  organischen  Versuchsobjekte  aus  zahlreicheu 
Einzelelementen  bestehen,  von  denen  jedes  fiir  sich  eine  Quer- 
schnittsanderung  erleidet.  So  lange  die  Formanderungen  noch 
verhaltnismassig  gering  sind,  lasst  sich  mit  relativ  unbedeuten- 
dem  Fehler  der  Querschnitt  des  unbelasteten  Ausgangszustandes 
verwenden.  So  habe  ich  bei  den  Sehnen  verfahren.  Bei  dem 
Ligamentum  nuchae  sind  von  mir  dagegen  in  dieser  Arbeit 
bis  auf  weiteres  sowohl  die  Verlangerungen  als  die  Belastungs- 
steigerungen den  ganzen  Versuch  hindurch  auf  den  Quer- 
schnitt und  die  Lange  des  Ausgangszustandes  bezogen  worden. 
Diese  Intervallkoefficienten  sind  somit  Ausdriicke  fiir  den  An- 
steig  der  Elasticitatskurven  des  zugehorigen  Koordinatensystems. 

Die  Anwendung  von  Moduln  bei  den  Metalldrahten  hat  zur 
Voraussetzung,  dass  die  Elasticitatsgrenze  nicht  tiberschritten 
wird.  Bei  den  Sehnen  tritt  es  inzwischen  deutlich  hervor,  dass 
die  sogenannte  Elasticitatsgrenze  willkiirlicher  Art,  in  hohem 
Grade  von  der  Accommodation  abhangig  ist.  Theoretiseh  am 
richtigsten  ware  es  wohl,  Intervallmoduln  und  Intervallkoeftici- 
enten ftir  sukzessiv  accommodierte  Laugen  anzuwenden.  Auch 
innerhalb  der  Grenzen  eines  gewissen  Accommodationszustandes 
liessen  sich  mit  Vorteil  solche  Moduln  sicherlich  fiir  einen 
Vergleich  verwerten.  So  wie  ich  die  Intervallkoe£ticienten  im 
nachsten  Kapitel  verwendet  habe,  sind  sie  natiirlicherweise 
von  den  Versuchsbedingungen  in  erheblichem  Grade  abhangig. 


26 

Erst  mit  der  Accommodation  erhalt  man  gut  charakterisierte, 
unter  gewissen  Bedingungen  gesetzmassig  wiederkehrende 
Formanderungen,  fiir  welche  Intervallmoduln  besonders  an- 
wendbar  sein  miissen.  Miller  ziifolge  verhalt  sicb  der  »se- 
kundare»  Modul,  welcher  sich  nacb  4 — 5-facher  Dehnung  und 
Verklirzung  bei  den  Metalldrahten  ergibt,  weit  gleichmassiger 
als  der  »primare». 

Grossere  Anwendung  fiir  Intervallmoduln  und  Intervallkoef- 
ficienten  babe  ich  in  dieser  Arbeit  nicht,  kann  mir  deswegen 
eine  mehr  detaillierte  Erorterung  der  Frage  ersparen. 

Eine  Sache  muss  nocb  besprochen  werden.  Wie  die  ela- 
stischen  Xachwirkungen  und  die  bleibenden  Anderungen  sich 
im  lebenden  Korper  verbalten,  hat  den  Autoren  etwas  nach- 
zusinnen  gegeben.  Triepel  schreibt  (S.  17):  >'Da  bei  organi- 
schen  Stoffen  eine  Nachwirkung  noch  ausserordentlich  spat 
nach  einer  Anderung  in  den  ausseren  Kraften  zu  beobachten 
war,  namlich  noch,  nachdem  sogar  mehrere  Tage  verflossen 
waren,  so  drangt  sich  uns  die  Frage  auf,  ob  nicht  zwischen 
den  Molekiilen  der  meisten  oder  vielleicht  ailer  Organe  unseres 
Korpers  bestandig  auf  Nachwirkungen  beruhende  Verlagerungen 
stattfinden.  Eine  solche  Annahme  wurde  auch,  speziell  fiir 
Venen,  von  Bardeleben  gemacht.  Dass  auch  im  lebenden 
Organismus  nach  alien  Beanspruchungen  sich  an  die  momen- 
tanen  Veranderut  gen  auch  Nachwirkungsverschiebungen  an- 
schliessen,  kann  nicht  bezweifelt  werden.  Da  nun  aber  sich 
ganz  bedenkliche  Deformationen  herausbilden  wtirden,  wenn 
Nachwirkungen  lange  Zeit  in  demselben  Sinne  tatig  waren, 
so  miissen  Einrichtungen  getroffen  sein,  die  dies  verhindern. 
Es  ist  denkbar,  dass  bei  Geweben  im  lebenden  Organismus 
die  Nachwirkung  iiberhaupt  sehr  schnell  ablauft,  oder  dass 
sie  durch  das  Wechselspiel  entgegengesetzt  wirkender  Krafte 
aufgehoben  wird.  Beide  Faktoren  scheinen  in  der  Tat  von 
Einfluss  zu  sein.>  Bleibende  Anderungen  konnen  laut  Triepel 
im  menschlichen  Korper  nicht  vorkommen,  solange  er  sich  in 
gesundem  Zustande  beiindet.  Sie  miissten  notwendigerweise 
zu  krankhaften  Erscheinungen  fiihren,  vorausgesetzt  natiirlich, 
dass  sie  den  Rahmen  des  normalen  Wachstums  iiberschreiten. 
Eine  Ausnahme  von  der  allgemeinen  Regel  konnte  einzig  und 
allein  das  Muskelgewebe  machen,  denn  hier  ist  es  moglich, 
dass  zur  Ausgleichung  von  Dehnungen  ausser  der  elastischen 
Kraft    noch  eine  zweite,  nahmlich  die  Kontraktionskraft,  her- 
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angezogt'n  wird.  Bei  Geweben  (und  Organen,  inOglicherweise 
mit  Ausnahme  der  ]\Iuskeln)  wurde  die  Elasticitiltsbreite  mit- 
hin  mindestens  die  Gesamthcit  aller  im  gesuuden  Organisraus 
vorkoramt'nden  Veranderungen  umfassen.  Es  wftre  nach 
Triepel  eine  ;^ehr  mussige  Frage,  ob  die  Gewebe  noch  jenseit 
der  hierdurch  gesteckten  Grenze  elastische  VoUkommenheit 
l)esitzen  oder  nicht,  durch  deren  Losung  fiir  die  Erkenntnis 
der  Bedeutung  der  verschiedenen  Gewebe  durchaus  nichts  zu 
gewinuen  sei.  Wiederholt  kehrt  Triepel  in  seiner  Arbeit 
darauf  zuriick,  dass  die  bleibenden  Dehnungen  sich  im  leben- 
den  KOrper  anders  gestalten  mlissen  als  in  den  Versuchen  nach 
dem  Tode. 

Die  Accommodation  lasst  mit  einem  Schlage  diese  Verhalt- 
nisse  in  ueuem  Lichte  erscheinen.  Man  wird  wohl  kaum  daran 
zweifeln  kOnnen,  dass  auch  im  It-benden  Organismus  Accom- 
modationen  vorkommen,  wenn  man  auch  natiirlicherweise 
nicht  ohne  weiteres  berechtigt  sein  kann,  anzunehmen,  dass 
die  Elasticitatsverhaltnisse  im  lebenden  Organismus  und  nach 
dem  Tode  dieselben  sind.  Beobachtungen  an  Metalldrfthten 
haben  darauf  hingewiesen,  dass  schon  langwierige  Belastungen 
an  und  I'lir  sich  eine  Accommodation  herbeifiihren,  dass  um- 
gekehrt,  nach  Entlastungen  die  Accommodationen  allmShlich 
zuruckgehen.  Ich  halte  es  fiir  wahrscheinlich,  dass  die  be- 
kannte  Abnahme  der  Korperlange  wahrend  des  Tages  im 
grossen  und  ganzen  eine  bleibende  Anderung,  eine  Accom- 
modationserscheinung  ist,  welche  wahrend  des  Schlafens  zu- 
riickgeht. 

Um  Missverstandnisse  vorzubeugen  mag  hier  schliesslich 
hervorgehoben  werden,  dass  die  von  mir  fiir  organische  Gewebe 
angewaadte  Accommodation  nur  als  eine  vorlautige  Verein- 
fachung  der  Verhaltnisse  betrachtet  werden  muss.  Ich  bin 
in  der  vorliegenden  Arbeit  weder  auf  die  Frage  von  der 
>Eriniidung'  elastischer  Korper,  noch  auf  die  Hysteresis  ein- 
gegangen.  Wie  die  Erscheinungen  bei  Wiederholuugen  der 
Belastungen  zu  deuten  sind.  ist  wie  erwahnt  eine  bis  auf  wei- 
teres von  den  Physikern  keineswegs  noch  endgiiltig  erledigte 
Frage.  Fiir  die  Gewinnung  vergleichsberechtigter  Resultate 
an  organischen  Geweben  wird  der  eingeschlagene  Weg  aus- 
reichend  sein. 


KAPITEL  II. 

ilber  die  elastisclien  Eigenscliaften  des  kolla- 

genen  Bindegewebes,  des  elastisclien  Gewebes 

uiid  der  glatten  3Iuskiilatur. 

Fast  ausnahmslos  liaben  die  Autoren,  die  sich  mit  den  ela- 
stisclien Eigensctaften  der  Gefasswande  beschaftigt  haben,  es 
unterlassen,  die  Elasticitat  in  naheren  Zusammenhang  mit  dem 
Ban  der  Gefasswande  zu  bringen.  Als  Streifen  oder  Membra- 
nen  hat  man  einfach  die  Versuchsobjekte  betrachtet.  ohne  die 
verwickelten  anatomischen  Verhaltnisse  zu  berucksichtigen. 
Erst  wenn  es  moglich  wird,  mit  einigermassen  Sicherheit  die 
elastischen  Eigenscbaften  der  Gefasswande  aucb  mehr  in  De- 
taillen  auf  die  eingehenden  Gewebselemente  zuruckzut'tihren, 
wird  man  wohl  indessen  die  HofFnung  hegen  konnen,  tiefer  in 
die  Elasticitatsverbaltnisse  aucb  unter  pathologischen  Zustan- 
den  eindringen  zu  konnen.  Nebst  der  glatten  Muskulatur  sind 
die  kollagenen  und  elastischen  Elemente  die  drei  Bestandteile 
der  gesunden  Gefasswande,  welche  mit  ausgepragten  mechani- 
schen  Eigenscbaften  ausgertistet  sind.  Erst  in  den  feinsten 
Gefassen  wird  man  den  Endothelzellen  eine  verhaltnismassig 
bedeutendere  Rolle  zuerkennen  konnen.  Sonst  bestimmen  augen- 
scheinlich  die  drei  genannten  Gewebsartea  die  elastischen  Eigen- 
scbaften. Indessen  ist  eine  Zerteilung  der  Gefasswande,  die 
so  weit  ginge,  dass  man  die  einzelnen  Gewebselemente  in  sicher 
ganz  reinem  Zustande  unbeschadet  zur  Elasticitatsmessung  be- 
kommen  wiirde,  mit  unseren  bisherigen  Hilfsmitteln  nicht  durch- 
fiihrbar.  Die  verschiedenen  Gewebselemente  kommen  so  innig 
gemischt  vor,  dass  es  sich  schwierig  erweist,  sogar  nur  an- 
naherungsweise  bloss  aus  einer  einzigen  Gewebsart  bestehende 
Stucke  zur  Untersuchung  zu  erhalten.  In  Anbetracht  dieses 
Umstandes    erschien    es  mir  notwendig,  die  elastischen  Eigen 
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schaften  der  c^Piiannten  (rewebselemente.  so  weit  sie  von  ande- 
ren  Gebieten  bekannt  sind,  zii  Hilfe  zii  nehmen.  Eine  Durch- 
musterung  der  ausgefiihrten  Untersiichiingen  und  eine  eigene 
l>urc}ipriit"ung  des  Stott'es  wurde  planiert.  Xach  einigen  ori- 
entiereaden  Vcrsuchen  zeigte  sich  das  Unternehmen  indessen 
allzu  zeitraubend  und  umfassend.  Ganz  von  einer  ErOrterung 
abzustehen.  erschien  untnnlioh.  Sohliesslich  blieb  ich  bei  dem 
folgenden  l^berblick,  woriu  die  eigenen  Accommodationsver- 
suche  ohne  Sehwierigkeit  Platz  finden  konnten. 

Die  elastischen  Eij^eiischafteii  des  kollageiien  Biiidegewebes. 

Die  elastischen  Eigenschal'ten  des  koUagenen  Bindegewebes 
hat  man  an  den  Sehnen  studiert.  In  geeigneter  Weise  reprSsen- 
tieren  die  Sehnen,  insbesondere  die  schmalen  und  langgestreck- 
ten,  im  grossen  und  ganzen  parallelfaserige,  fast  reine  Ver- 
suchsobjekte  von  etwa  konstantem,  natiirlichen  Querschnitte, 
deren  mechanisches  Verhalten  sicherlich  im  wesentlichen  von 
den  kollagenen  Fibrillen  bestimmt  wird,  wahrend  die  Kitt- 
masse  und  die  eingelagerten  feinen  elastischen  Fasern  in  die- 
ser  Hinsicht  zuriicktreten.  Die  ausgefiihrten  Messungen  haben 
eine  in  wissenschaftlieher  Meinung  verhaltnismftssig  grosse 
Elasticitat  der  Sehnen  ergeben,  die  freilieh  derjenigen  der  Me- 
talldriihte  lange  nicht  gleich  kommt,  immerhin  jedoch  betracht- 
licher  Grosse  ist.  In  dem  im  Kapitel  I  erwahnten  Versuche 
Triepels  stieg  der  in  Triepels  Weise  ausgereehnete  Dehnungs- 
modul  von  rund  25  bis  9(1  an.  Nach  vier  von  den  Zahleu- 
reihen  Wertheims  fand  Triepel  als  niedrigsten  Wert  82.15,  als 
hochsten  120.9.  Die  Verlangerungen  vor  dem  Risse  in  AVert- 
heims  und  Triepels  Versuchen  betrugen  einige  Prozente,  nur 
ausnahmsweise  mehr  als  5  'A. 

Meine  Versuchsanordnungen  waren  folgende:  Das  obere  Seh- 
nenende  wurde  in  einem  krSftigen  Pean  fest  eingeklemmt,  der 
Pean  auf  eine  hulzerne,  2  cm  dicke  Platte  so  gelegt.  dass  die 
Sehne  durch  ein  Loch  in  der  Platte  herabhing.  Sorgfaltig 
wurde  dabei  der  Pean  so  placiert,  dass  er  gute  Unterstiitzung 
fand,  danach  belastet,  um  still  liegen  zu  bleibeu.  Die  holzerne 
Platte  war  so  fest  unterstiitzt,  dass  eine  Belastung  von  niehre- 
ren  Kilos  dieselbe  nur  um  etwa  0.0.']  mm  heralizudriickeu  ver- 
mochte.  welcher  geringe  Fehler  unberiicksichtigt  gelassen  wurde. 
Am  frei  hangenden  Sehnenende  wurde  eine  Schnur  durch  Nahen 
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so  befestigt,  dass  die  Belastungen  so  weit  wie  moglich  gleich- 
massig  auf  den  Querschnitt  verteilt  wurden.  Nach  senkrech- 
ter  Einstellung  der  Mikrometerschraube  wurde  das  Messmikro- 
skop,  auf  einer  kleinen  Bank  stehend,  auf  eine  kleine  etwa  2 
cm  oberhalb  der  Ligatur  befindlicbe,  von  anhaftenden  Schmutz- 
teilchen  berrtihrende  und  somit  ^natiirliehe'  Marke  eingericbtet. 
Solche  Marken  fanden  sicb  stets,  meistens  waren  sie  sogar  zabl- 
reich  vorbanden.  Sie  bieten  tatsacblich  die  allerbesten  Einstell- 
ungspunkte  dar.  AVenn  man  nur  eine  Marke  auswahlt,  welcbe 
nacb  einigen  Bepinselungen  mit  pbysiologiscber  Kocbsalzlosung 
sich  nicbt  fortbewegt  hat.  braucht  man  kaum  zu  befiircbten, 
dass  sie  nacbber  wabrend  des  Versucbes  ibren  Platz  andert. 
tJbrigens  bemerkt  man  so  etwas  sofort,  wenn  es  gescbeben 
wtirde;  das  Bild  im  Messmikroskope  wird  ein  fremdes.  Am 
Ende  der  Scbnur  war  ein  kleiner  Haken  befestigt,  woran  die 
Gewicbte  angebangt  wurden.  Die  Ablesungen  der  Langenander- 
ungen  gescbaben  bei  guter  Beleucbtung,  die  zu  diesem  Zwecke 
angewandte  elektriscbe  Lampe  fiibrte  es  jedocb  mit,  dass  die 
Temperatur  in  der  Nabe  des  Versucbsobjektes  etwa  ^'2  Grad 
Celsius  mebr  betrug  als  die  umgebende  Zimmertemperatur. 
Weil  indessen  der  Arbeitsplatz  von  Luftzug  praktiscb  frei  war, 
bielt  sicb  die  Temperatur  in  der  Nabe  der  Versucbsobjekte 
dennocb  annaberungsweise  konstant.  Wabrend  der  Versucbe 
wurde  die  notige  Befeucbtung  durcb  Aufpinseln  pbysiologiscber 
Kocbsalzlosung  bewerkstelligt. 

AUe  Belastungen  (P)  sind  in  Gramm  per  Quadratmillimeter 
angegeben  (g/mm^).  Die  Querscbnitte  sind  aus  den  Gewichten 
mit  HiKe  der  Langen  und  des  spezifiscben  Gewicbtes  berecb- 
net  worden,  das  spezifiscbe  Gewicbt  der  Sebnen  nacb  Triepel 
in  alien  Versuchen  gleicb  1.1165  angenommen.  Dass  mit  sol- 
cben  Querscbnittsberecbnungen  gewisse  Febler  verbunden  sind, 
ist  von  vornberein  nattirlicb.  Besonders  die  Fibrillendicbte  wird 
leider  unberlicksicbtigt  gelassen.  Gewisse  geringfiigige  Abrun- 
dungen  der  Belastungsangaben  in  den  VersucbsprotokoUen  babe 
icb  mir  ofters  erlaubt.  Um  dem  storenden  Einfluss  der  Aus- 
trocknung  wabrend  der  Wagungen  so  weit  wie  moglich  zu 
entgeben,  babe  icb  die  Versucbsobjekte  auf  einer  Torsionswage 
rascb  gewogen.  Alle  Langen  (L)  in  den  Tabellen  sind  in  Pro- 
portionalzahlen  ausgedrtlckt,  die  unbelastete  Lange  der  bangen- 
den  Objekte  dabei  gleicb  1.0000  gesetzt.  Die  Intervallkoefficien- 
ten    (I.  k.)  der  Sebnen  sind  durchgebends  auf  die  Langen  vor 
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dt'U  Belastunc^ssteigerungen  hezogen,  vvobei  jedoch  der  Quer- 
schnitt  des  Ausgangszustandes  den  ganzen  Versuch  hindiirch 
in  der  Ausrechnung  gehrauoht  vvorden  ist.  Zwischen  den  In- 
tervallkoefticienten  verschiedener  Berechnungsart  sind  die  Un- 
terschiede  bei  den  Sehnen  immerhin  nur  gering,  well  die  Form- 
iindernngen  verhSltnismflssig  klein  sind.  Auch  die  Intervall- 
koefticienten  der  angewaudten  Art  konnen  deshalb,  freilich 
mit  einem  gewissen  Fehler,  der  jedoch  hochstens  einige  Pro- 
zente  betragen  kann,  gebraucht  werden,  um  den  Ansteig  der 
Kiirven  zii  veranschauliehen.    (Siehe  S.  2o.) 

Die  Belastungssteigerungen  sind  mit  gewissen,  an  einer  Ta- 
schenuhr  kontroUierten  Zeitintervallen  ausgefiihrt  worden.  Wenn 
anderes  nicht  bemerkt  wird,  sind  die  elastischen  Naehwirknn- 
gen  so  bestimmt  worden,  dass  die  ersten  Ablesungen  If)  Sek. 
nach  den  Belastungssteigerungen  und  die  letzten  kurz  vor  den 
darauf  folgenden  vorgenommen  worden  sind. 

YersHcJi  Xr.  2.  Sebne  des  Musculus  extensor  digitorum  lon- 
gus  pedis,  Mann  28  Jahre.  Lange  des  gemessenen  Stiickes  80 
ram.  Querschnitt  1.00  mm".  Intervall  etwa  5  Minuten.  Aus- 
gepriifte  maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.0002  (0.0002  ■  80 
=  O.OIG  mm.).  Vor  dem  Versuche  Accommodation  fiir  1  000 
g  mm'.  Bezeichnungen:  Belastung  =  P.  LSnge  =  L.  Intervall- 
koefficient  =  I.  k.  Die  Belastungen  in  g/mm^  angegeben. 
P.  L.  I.  k.  P.  L.  I.  k. 

0 1.0000  600 1.0264     0.015 

20 1.0104      0.520        800 r0281      O'DIS 

40 1.0123      O.OIU       1000 1.0310      0.014 

60 1.0135      0.059       1200 1.0331      0.010 

80 1.0148      0.064       1400 1.0353      0.011 

100 1.0156      0.039       1600 1.0374      0.010 

150 1.0173      0.033       1800 1.0396      0.011 

200 1.0184      0.022       2000 1.0420      0.012 

300 1.0205     0.021      Verench  abgebrochen. 

400 1.0224     0.019 

Die  Kurve  zu  dem  Versuche  Nr.  2  ist  auf  Tafel  II  gezeich- 
net.  10  mm  an  der  Ordinate  entsprechen  auf  der  Tafel  5  pro 
Mille  Verl^ngerung,  10  mm  an  der  Abscisse  200  g  mm"^  Belastung. 
Wie  zu  sehen  ist,  bietet  die  Kurve  schon  vor  der  Belastung 
200  g  mm*  eine  ausgesprochene  Krtimmung  dar,  wonach  der 
Verlauf  allmShlich  etwa  geradlinig  wird.  Die  Intervallkoefficien- 
ten    zeigen  an,  dass  der  Verlauf  der  Kurve  nach  1  000  g  mm* 
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Belastung  der  Geraden  sehr  nahe  kommt.  Gegen  Ende  wen- 
det  sich  die  Kurve  ein  wenig  von  der  Abscisse  ab,  was  in- 
dessen  wohl  von  Messungsungenauigkeiten  nocb  herriihren 
konnte. 

In  mebreren  meiner  Versuche  an  Sehnen  des  Musculus  plan- 
taris  und  des  Musculus  extensor  digitorum  longus  pedis  ist  die 
erwabnte  Krlimmung  der  Dehnungskurve  in  sehr  iibereinstim- 
mender  Weise  vor  der  Belastung  200  g/mm"  zum  Vorschein 
gekommen.  Ganz  im  Beginn  der  Dehnungen  riihrt  die  leicb- 
tere  Dehnbarkeit  der  Sebnenstiicke  aucb  davon  her,  dass  die 
Versuchsobjekte  in  unbelastetem  Zustande  wohl  nie  ganz  ge- 
rade  gestreckt  herabhangen;  spatestens  bei  Belastungen  von 
etwa  20  g/mm^  ist  jedoch  in  der  Kegel  die  vollstandige  Strek- 
kung  der  Stiicke  eingetreten.  Zum  Teil  mag  die  besagte  leich- 
tere  Dehnbarkeit  auch  daher  stammen,  dass  eine  ganz  gleich- 
massige  Verteilung  der  Belastungen  auf  den  Quersehnitt  bei 
den  Dehnungsversuchen  der  beschriebenen  Art  wohl  nie  zu  er- 
reichen  ist,  weil  die  Belastungen  in  unnattirlicher  Weise  die 
Sehnen  angreifen.  Zerteilung  der  Sehnen  in  physiologischer 
Kochsalzlosung  und  Beobachtungen  des  gewundenen  Verlaufes 
der  kollagenen  Fasern  eben  wahrend  der  Dehnungen  haben  mir 
bisher  keinen  sicheren  Einblick  in  die  Streckangsverhaltnisse 
gewahrt.  So  mag  es  dahingestellt  sein,  in  wie  weit  eine 
anfangliche  Federwirkung  der  kollagenen  Elemente  und  eine 
erst  danach  eintretende  Streckung  die  Ursachen  der  Kurven- 
krtimmung  sind,  oder  ob  es  daneben  eine  leichtere  Dehnbarkeit 
der  kollagenen  Elemente  an  und  ftir  sich  gibt. 

Versuch  Nr  3.  Sehne  des  Musculus  plantaris,  18  jahr.  Frau, 
24  Stunden  nach  dem  Tode  untersucht,  Todesursache  Tuber- 
culosis pulmonum.  Lange  68  mm.  Gewicht  40  mg.  Quersehnitt 
0.527  mm"  Intervall  5  Min.  Maximale  Differenz  der  Ablesun- 
gen  0.0001  (starke  Vergrosseiung). 

p  Verlangerung   Nachdehnung      j  j    , 

^-  (15  Sek.)    (4  M.  45  S.)      ^-        '"  ^■ 

00 0.0000  0.0000  1.0000 

950 0.0385  0.0007  1.0392  0  041 

1900 0.0087  0.0013  1.0492  0.010 

2850 0.0083  0.0026  1.0601  0.011 

3800 0.0091  0.0019  1.0711  0.011 

4750 0.0060  Riss  nach  3  Minuten. 
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Im  Versuche  Nr  3  wurde  die  Belastung  gesteigert  bis  der 
Riss  erfolgte.  Die  elastische  Nachdehnung  wurde  in  der  be- 
schriebenen  Weise  verfolgt.  ^^"eil  es  sich  seliwierig  zeigt,  die 
Einstellungen  und  Ablesungen  zu  genau  denselben  Zeiten  nach 
den  Bflastungssteigerungen  auszuluhren.  sind  die  gefundenen 
Werte  t'iir  die  elastischen  Naehdehnungen  natiirlicherweise  nur 
als  annaherungsweise  vergleichbar  zu  betrachten,  dies  um  so 
mehr  weil  die  elastische  Nachdehnung  bei  den  Sehnen  bei 
hoheren  Belastungen,  wenn  sukzessiv  mit  fiinf  Minuten  langen 
Intervallen  belastet  wird,  im  Momente  etwa  15  Sekunden  nach 
den  Belastungssteigerungen  noeh  mit  verhaltnismassig  grosser 
Geschwindigkeit  von  statten  geht.  A'^ou  der  Belastung  950 
g  mm"  zeigen  ersichtlich  die  Intervallkoefficienten  einen  etwa 
geradlinigen  Verlauf  der  Dehnungskurve  an.  Kurze  Zeit  vor 
dem  Risse  wurde  im  Messmikroskope  eine  rasch  zunehmende 
>elastische  Nachdehnung»  sichtbar,  die  unvermittelt  in  den  Riss 
tiberging. 

Die  Versuche  4  und  5  erlautern  als  Beispiele  den  Einfluss 
der  elastischen  Nachwirkung. 

Versuch  Nr.  4.  Sehne  des  Extensor  digitorum  longus  pedis, 
♦i6  jahriges  Weib.  Lange  40.12  mm.  Querschnitt  2.23  mm".  In- 
tervall  10  Minuten,  Maximale  DifFerenz  der  Ablesungen  0.0002. 

p  L.      Elastische  Nachdehnung    j  ^    , 

^-  (15  Sek.)        (9  M.  45  Sek.)  ^-  ^-  ^• 

0 1.0000 

225 1.0320  0.0005  1.0325  0.144 

450 1.0400  0.0005  1.0405  0.034 

675 1.0440  0.0013  1.0453  0.021 

900 1.0478  0.0018  1.0496  O.OIX 

Versuch  Nr.  5.  Sehne  des  Musculus  extensor  digitorum  lon- 
gus pedis  desselben  AVeibes.  Lange  41  mm.  Querschnitt  0.98 
mm'.  Intervall  10  Minuten.  Maximale  DifFerenz  der  Ablesun- 
gen 0.0002. 

p  L.      Elastische  Nachdehnung      j  j    , 

^-  (15  Sek.)        (9  M.  45  Sek.)  ^'-  ''  ''■ 

0 1.0000 

102 1.0061        0.0005        1.0066       0.065 

360 1.011,-,       0.0005        1.0120       0.026 

510 1.0154        0.0005        1.0169        0.019 

Z— 212640 


34 

_  L.      Elastische  Nachdehnung     -r  -r    . 

^-  (15  Sek.)       (9  M.  45  Sek.)  ^-  '-  '^■ 

1020 1.0240  0.0008  1.0248  0.017 

1530 1.0310  0.0018  1.0328  0.015 

2040 1.0398  0.0030  1.0428  0.019 

So  lange  die  Belastung  nur  einige  Zehner  Graimn  betragt, 
wird  man  nach  15  Sekunden  meistens  keine  elastische  Nach- 
dehnung  mehr  wahrnehmen  konnen.  Je  grosser  die  zugefiigte 
Belastung  ist,  desto  grosser  wird  im  allgemeinen  die  elastische 
Nachdehnung,  gleichzeitig  auch  um  so  langwieriger.  Zu  den 
Versuchen  4  und  5  fand  ich  die  bisher  grossten  Intervallkoef- 
ficienten  bei  den  Sehnen,  was  wohl  sicherlich  teils  davon  her- 
riihrt,  dass  die  elastischen  Nachdehnungen  so  lange  abgewar- 
tet  wurden,  teils  vielleicht  auch  davon,  dass  das  Weib  6G  Jahre 
alt  war. 

AUe  die  folgenden  Versuche  6 — 10  sind  Accommodations- 
versuche. 

Yersuch  Nr.  6.  Sehne  des  Musculus  Plantaris,  22  jahr.  Frau 
30  Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Lange  111  mm.  Gre- 
wicht  166  mg.     Querschnitt  1.34  mm".     Max.  DiiF.  0.0001. 

P.         Ablesung  nach   1  2       3  4  5  Min. 

10.5  Lange  1.0070  1.0070  1.0070  1.0070  1.0070 

381.34 >  1.0169  1.0172  1.0173  1.0173  1.0173 

10.5  >  1.0097  1.0096  1.0095  1.0095  1.0094 

381.34 >  1.0173  1.0173  1.0173  1.0173  1.0173 

10.5  >  1.0102  1.0100  1.0098  1.0097  1.0097 

381.34 »  1.0172  1.0172  1.0173  1.0173  1.0173 

10.5  »  1.0103  1.0101  1.0099  1.0099  1.0097 

381.34 J  1.0170  1.0169  1.0169  1.0169  1.0169 

10.5  »  1  0101  1.0101  1.0099  1.0099  1.0097 

Um  im  Versuche  Nr.  6  die  Greradestreckung  des  Sehnen- 
sttickes  zu  erzielen,  wurde  eine  Anfangsbelastung  von  10.5 
g/mm'  angebracht.  Jedesmal  eine  Minute  nach  den  Belast- 
ungsanderungen  und  dann  mit  einer  Minute  langen  Interval- 
len  wurden  die  Langen  abgelesen.  Wie  aus  der  Tabelle  zu 
ersehen  ist,  rief  die  Belastung  mit  10.5  g  mm^  nach  dem 
Ablauf  der  ersten  Minute  keine  wahrnehmbare  elastische  Nach- 
dehnung    hervor.     Wenn    hiernach    die    Belastung    auf  381.34 
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g  mm"  erhoht  wurde,  betrug  die  L.'lnge  nach  3  Minuten  1.0173 
wonach  in  den  folgenden  2  Minuten  keine  elastische  Nach- 
dehnuug  festgestellt  werden  konnte.  Entlastung  auf  10.5 
g  mm"  und  Abwarten  5  Minuten  ergab  dann  die  Lange  1.U0D4. 
Wiederholungen  ergaben  das  zweite  Mai  1.U173  bezugsweise 
1.0097,  das  dritte  Mai  ebenfalls  1.0173  bezugsweise  1.0097. 
Bel  der  vierten  Belastung  war  die  Lange  nach  einer  Minute 
1.0170,  wonach  die  Lange  auf  1.0169  herabging,  wozu  jedoch 
bemerkt  werden  muss,  dass  die  maximale  Differenz  der  Ables- 
ungen  0.0001  betrug,  die  fragliche  DifFerenz  somit  moglicher- 
weise  ein  Beobachtungsfehler  sein  kann.  Gegen  Ende  des 
Versuches  war  die  Sehne  ein  wenig  eingetrocknet. 

Die  im  ersten  Kapitel  definierte  Accommodation,  das  Ver- 
haltnis,  dass  ein  elastischer  Korper,  den  man  5fter  durch 
gleiche  Krafte  deformiert,  und  der  im  Anfang  wechselnde  Er- 
scheinungen  zeigt,  schliesslich  in  einen  konstanten  Zustand 
gelangt,  in  welchem  der  gleichen  Kraft  sich  stets  die  gleiche 
Gestalt  zuordnet,  tritt  im  Versuche  6  in  die  Erscheinung. 
Wie  zu  sehen  ist,  wurde  in  diesem  Versuche  die  maximale 
Lange  1.0173  schon  mit  der  ersten  381.34  g  mm"  grossen  Be- 
lastung erreicht,  wahrend  die  bleibende  Anderung  nach  der 
zweiten  zum  Abschluss  gelang. 

Versuch  Nr.  7.  Sehne  des  Musculus  extensor  digitorum 
longus  pedis.  Frau  56  Jahre.  Hsemorrhagia  cerebri.  20 
Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Lange  90  mm.  Gewicht 
387.5  mg.  Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.0001.  Jede 
Belastungsserie  nahm  hier  5  Minuten  in  Anspruch.  Dazwi- 
schen  wurde  die  elastische  Nachschrumpfung  5  Minuten  abge- 
wartet.     Querschnitt  3.817  mm^. 

P.  L.  L.  L.  L.  L. 

(Serie  1)  (Serio  2)  (Serie  3)  (Serie  4)  (Serie  5) 

—  .  .  .  1.0000        1.004.3        1.0048        1.0047        1.0047 

13.1  .  .  .  1.0059  1.0082  1.0084  1.0082  1.0078 

26.2  .  .  .  1.0071  1.0092  1.0093  1.0091  1.0090 

39.3  .  .  .  1.0079  1.0099  1.0099  1.0098  1.0096 

52.4  .  .  .  1.0090  1.0104  1.0104  1.0103  1.0100 
78.fi  .  .  .  1.0102  1.0112  1.0113  1.0111  1.0109 

104.8  .  .  .  1.0117  1.0121  1.0121  1.0119        1.0116 

131.0  .  .  .  1.0127  1.0128  1.0127  1.0126        1.0124 

—  .  .  .  1.0047  1.0063  1.0066  1.0067 
Nach  5  M.  .  1.0043  1.0048  1.0047  1.0047 
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Auch  im  Versuche  Nr.  7  wird  wenigstens  annaherungsweise 
schon  mit  der  ersten  Belastungsserie  die  maximale  Lange  er- 
reicht,  die  Differenz  zwischen  1.0127  und  1.0128  betragt  nicht 
mehr  als  ein  noch  moglicher  Ablesungsfehler.  Nach  der  zwei- 
ten  Belastungsserie  war  auch  hier  die  bleibende  Anderung 
maximal.  In  den  letzten  Serien  zeigte  sich  wiederum  Ver- 
ktirzung. 

Versuch  AV.  8.  Sehne  des  Musculus  extensor  digitorum 
longus  pedis,  56  jahrige  Frau.  Hsemorrbagia  cerebri.  38 
Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Lange  62  mm.  Gewicht 
220  mg.  Querschnitt  3.18  mm^.  Maximale  Differenz  der  Ables- 
ungen  0.0002.  Intervall  1  Minute.  Nach  jeder  Belastungs- 
serie wurde  die  elastische  Nachwirkung  2  Minuten  abge- 
wartet. 


Belast: 

0  g/mm' 

31.45 

62.90 

94.35 

0.00 

Nach  2 
Min. 

Serie  1    . 

.    .    1.0000 

1.0037 

1.0052 

1.0062 

1.0013 

1.0011 

Serie  2    . 

.    .    1.0011 

1.0044 

1.0053 

1.0065 

1.0015 

1.0015 

Serie  3    . 

.    .    1.0015 

1.0045 

1.0056 

1.0065 

1.0017 

1.0017 

Serie  4    . 

.    .    1.0017 

1.0045 

1.0056 

1.0066 

1.0017 

1.0017 

Hiernach  wurde  1  Minute  lang  mit  314.5  g/mm^  belastet,  die 
elastische  Nachschrumpfung  15  Minuten  abgewartet,  deren 
Gesamtbetrag  0.0002. 


Belast : 

0  g  mm^ 

31.45 

62.90 

94.35 

0.00 

Nach  2 
Min. 

Serie  5    . 

.    .    1.0031 

1.0058 

1.0068 

1.0077 

1.0030 

1.0030 

Serie  6    . 

.    .    1.0030 

1.0058 

1.0068 

1.0077 

1.0031 

1.0031 

Serie  7    . 

.    .    1.0031 

1.0058 

1.0069 

1.0077 

1.0031 

1.0031 

Serie  8    . 

.    .    1.0031 

1.0058 

1.0069 

1.0077 

1  0031 

1.0031 

Der  Versuch  8  ist  mitgeteilt,  um  die  Tatsache  zu  zeigen, 
dass  nach  eingetretener  Accommodation  eine  hohere  Belastung, 
die  eine  bleibende  Anderung  hinterlasst,  die  Gesetzmassig- 
keit  der  elastisch  wirksamen  Krafte  nicht  aufhebt,  wenn  auch 
nunmehr  vergrosserte  Langen  den  vorher  gebrauchten  Belast- 
ungen  entsprechen. 

Versuch  Nr.  9.  Sehne  des  Musculus  extensor  digitorum  lon- 
gus pedis.  Frau,  52  Jahre  alt.  Todesursache  Tuberculosis 
pulmonum.    Sektion  6  Stunden  nach  dem  Tode.    Aufbewahrung 
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in  physiologischer  Kochsalzlosnng  vor  dem  Versuche  6  Stun- 
den.  Der  Versueh  in  physiologischer  Kochsalzlosnng  ausge- 
fiihrt  (siehe  S.  49). 

Lftnge  ♦U.S  mm.  Gewicht  253  mg.  Querschnitt  3513  mm". 
FUnf  Serien.  wo  die  Belastungen  1.5  g'mm"  und  51.6G  g/mm" 
alterniert  wurden.  Nach  einer  Panse  von  1  St.  und  20  Min. 
(bei  der  Belastung  51.66  g/mm")  wieder  fiinf  Serien.  Die  Lan- 
gen  nach  15  Sek.,  nach  5  bezw.  10  Min.  abgelesen.  Die  Lan- 
genangaben  nach  5  bezw.  10  Minuten  grlinden  sich  aiif  sechs 
Ablesnngen,  deren  arithmetisches  Mittel  ausgerechnet  wurde. 
Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.0002;  der  mittlere  Fehler 
des  Einzelwertes  betrug  etwa  ±  0.00003  (Winkelmanns  Hdb. 
1908,  S.  93).  Die  Temperatur  hielt  sich  mit  geringen  Schwan- 
kungen  bei  19°  C. 

P.  Ser.  1  Ser.  2  Ser.  3  Ser.  4  Ser.  5 

0.26 1.00000 

1.5  (15  S.) 1.01636  1.01752  1.01767  1.01775  1.01778 

»   (5  M.) 1.01651  1.01736  1.01758  1.01757  1.01760 

>  (10  M.) 1.01659  1.01736  1.01746  1.01747  1.01746 

0I.66  (15  S.) 1.02039    1.02039    1.02065    1.02070    1.02070 

>  (5  M.) 1.02078    1.02082    1.02075    1.02088    1.02081 

>  (10  M.) 1.02078    1.02074    1.02090    1.02074    1.02085 

Nach  1  St.  und  20  Min.  betrug  die  Lange  bei  51.66  g  mm" 
1.02033. 

P.  Ser.  1  Ser.  2  Ser.  3  Ser.  4  Ser.  5 

1.5  (15  S.) 1.01747  1.01755  1.01752  1.01752  1.01736 

>  (5  M.) 1.01738  1.01740  1.01729  1.01733  1.01730 

>  (10  M.) 1.01733  1.01726  1.01729  1.01721  1.01715 

51.66  (15  S.) 1.02042    1.02047    1.02016    1.02031    1.02047 

>  (5  M.) 1.02053    1.02059    1.02050    1.02047    1.02043 

>  (10  M.) 1.02056    1.02045    1.02050    1.02047    1.02043 


Versueh  Nr.  10.  Sehne  des  Musculus  extensor  digitorum 
longus  pedis,  48  jahr.  Frau.  18  Stunden  nach  dem  Tode 
nntersucht.  Lange  73  mm.  Gewicht  200  mg.  Querschnitt 
2.454  mm".  Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.00007  (be- 
sonders  genaue  Messung  bei  grosser  VergrOsserung). 


3  Mill. 

4  Min. 

6  Min. 

1.00493 

1.00471 

1.00471 

1.03014 

1.03028 

1.03039 

1.00603 

1.00584 

1.00562 

1.02987 

1.03000 

1.03000 

1.00589 

1.00589 

1.00562 

1.03000 

1.03000 

1.03007 
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p.  Lange  nach:  15  Sek. 

20.375   1.00493 

835.537 1.02973 

20.375 1.00630 

835.537 1.02959 

20.375 1.00616 

835.537 1.02973 

Tm  Versuche  Nr.  10  wurde  die  Accommodation  fiir  die  alter- 
nierendea  Belastungen  20.375  und  835.537  g/mm^  durchge- 
ftihrt.  Es  wurde  hier  in  unmittelbarer  Fortsetzung  die  ela- 
stische  Nachdehnung  noch  15  Minuten  abgewartet. 

P.  Lange  nach:  6  Min.  11  Min.  16  Min.  21  Min. 
835.537 1.03007      1.03014      1.03021      1.03021 

Gregen  Ende  zeigte  sich  eine  deutliche  Eintrocknung. 

Ich  gehe  sodann  zu  der  Besprechung  der  Accommodationser- 
scheinungen  bei  den  Sehnen  iiber. 

Im  ersten  Kapitel  wurden  kurz  die  Griinde  angeftihrt,  aus 
welchen  ich  es  notwendig  fand,  die  Forderungen  an  einen 
Accommodationsznstand  in  dieser  Arbeit  so  weit  einzuschran- 
ken,  dass  ich  von  Accommodation  sprecbe,  sofern  die  Abweich- 
ungen  von  dem  theoretischen  Accommodationszustande  so 
gering  sind,  dass  sie  noch  auf  die  Fehlerquellen  bezogen  wer- 
den  konnten.  Weil  nun  in  den  Versuchen  6,  7,  8,  9  und  10  der 
Einfluss  der  Fehlerquellen  und  die  eigentlichen  Accommoda- 
tionserscheinungen,  die  noch  restieren  konnten,  sich  bei  der 
angewandten  Methodik  nicht  auseinanderhalten  lassen,  spreche 
ich  demgemass  von  Accommodation. 

Einige  Einwande,  welche  sich  gegen  die  Deutung  der  be- 
obachteten  Langenanderungen  als  Folgen  einer  Accommodation 
erheben  liessen,  mtissen  hier  besprochen  werden.  War  das 
obere  Ende  der  Sehnen  im  Verhaltnis  zur  Visierlinie  des  Mess- 
mikroskopes  hinreichend  fest  fixiert?  Wie  schon  erwahnt,  war 
die  holzerne  Platte  fest  untersttitzt,  die  angewandten  verhalt- 
nismassig  kleinen  Gewichte  konnen  die  Platte  in  erwahnens- 
wertem  Grade  nicht  herabgedriickt  haben.  Zwischen  den 
Schenkeln  des  Peans  war  das  Sehnenende  so  fest  eingeklemmt, 
dass  darauf  gerichtete  Beobachtungen  keine  Verschiebungen 
feststellen  liessen.  Das  Messmikroskop  hatte  seinerseits  ein 
festes    Fundament.     Wie    ebenfalls    schon  erortert,  griffen  die 


Belastungen  die  Sehneu  in  unnatiirlicher  Weise  an.  Der  Pean 
und  die  Ligatur  haben  beide  die  Sehnen  deformiert,  in  Be- 
reiche  ihres  AngrifFes  sind  die  Sehnen  geqnetscht  und  sehmaler 
gewesen.  AVahrscheinlich  ist  es,  dass  die  Eleraente  inmitten 
der  Sehnen  trotz  all  der  verwendeten  Sorgfalt  anderen  Span- 
nungen  ausgesetzt  gewesen  sind,  als  die  der  ausseren  Schich- 
ten.  Es  mag  schwierig  sein,  in  jedeni  konkreten  Falle  die 
Bedeutung  dieses  Umstandes  genau  zu  beurteilen,  immerhin 
muss  es  unzulSssig  erscheinen,  die  regelmassig  in  die  Erschei- 
nung  tretende  Accommodation  grOsstenteils  hieraus  herzuleiten, 
sofern  man  nicht  so  weit  gehen  will,  die  bleibenden  Ande- 
rungen  bei  den  Sehnen  als  im  wesentlichen  den  Versuchsbe- 
dingungen  entstammend  zu  betrachten.  Wenn  auch  gewiss 
die  Exkursionen  der  kleinen  Marken  an  der  Oberflache  der 
Sehnen  ohne  weiteres  nicht  auf  die  koUagenen  Elem^nte  liber- 
tragen  werden  konnen,  ist  es  bei  den  von  mir  gebrauchten 
VersTichsanordnungen  sicherlich  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die 
beobachteten  LSngenanderungen  der  Sehnen  im  wesentlichen 
die  elastischen  Eigenschaften  der  gewundenen  oder  gestreckten 
kollagenen  Elemente  wiedergeben.  Dass  nach  und  nach  sich 
ereignende  partielle  Risse  die  schon  bei  kleinen  Belastungen 
gesetzmassig  eintretende  Accommodation  verursachen  wiirden, 
ist  meines  Erachtens  als  durchaus  unwahrscheinlich  zuriickzu- 
weisen.  Wenn  auch  schwierig  nachzuweisen,  ist  Kontinuitiit  der 
kollagenen  Elemente  meines  Erachtens  ausserst  wahrscheinlich. 

Worauf  sind  die  gegen  Ende  der  Versuche  beobachteten  Ver- 
kiirzungen  zuriickzufiihren? 

Einige  Eintrocknungsversuche  unter  andauernder  Belastung 
ergaben  mir  leider  keine  einheitliche  Antwort  auf  die  Frage 
von  deren  Bedeutung;  dass  Ausirocknungen  meine  Accommo- 
dationsversuche,  von  deren  Endphasen  abgesehen,  in  erheb- 
licherem  Grade  gestort  batten,  scheint  mir  wegen  der  ange- 
wandten  sorgfaltigen  Befeuchtung  immerhin  unwahrscheinlich. 

Die  besagten  Verkurzungen  restlos  auf  Temperatureinllusse 
zuriickfiihren  zu  wollen,  ist  meines  Erachtens  nicht  statthaft. 
Die  auf  Erhohungen  oder  Senkungen  der  Temperatur  eintre- 
tenden  Langenanderungen  sind,  nach  meinen  Versnehen  zu 
urteilen,  allzu  gering,  um  die  Erklftrung  geben  zu  konnen. 
Abkiihlungen  oder  Ervvarmungen  der  Zimraerluft  ergaben  mir 
nur  ganz  geringe  Langenanderungen,  so  geringe,  dass  deren 
Herkunft  nicht  ausser  Zweifel  gestellt  erschien.     L.  Herrmanns, 
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Engelmanns,  Brodebs,  Richardsons  und  Mac  Cartneys  gra- 
phische  Versuche  haben  tibereinstimmend  ergeben,  dass  die 
Warmeverkiirzung,  jedenfalls  eine  mehr  nennenswerte  solcbe, 
erst  Yon  einer  gewissen  Anfangstemperatur  an  in  die  Erschei- 
nung  tritt,  welche  Anfangstemperatur  ungefahr  60°  bis  70°  C. 
betragt.  Engelmann  hat  bekanntlich  weiter  erwiesen,  dass  die 
besagte  Temperatur  in  bohem  Grrade  von  den  Quellungs-  und 
Entquellungszustanden  abhangig  ist.  Einige  Versuche,  welche 
ich  mit  denselben  Versuchsanordnungen  wie  bei  dem  Liga- 
mentum  nuchae  in  physiologischer  Kochsalzlosung  ausfiihrte, 
ergaben  bemerkenswerterweise  bei  Temperaturerhohungen  von 
20°  auf  40'  C.  Verldngerungen,  bei  Abktihlungen  umgekehrt 
Yerhiirzungen,  die  Langenanderungen  betrugen  hierbei  fiir  20 
Grad  0,0010.  Meine  Versuchsobjekte  waren  indessen  mit  eini- 
gen  Zehnern  Grramm  belastet. 

Wie  schon  im  ersten  Kapitel  auseinandergesetzt  wurde,  ist 
es  bei  zeitlich  begrenzten  Accommodationsversuchen  mit  in 
Rechnung  zu  Ziehen,  dass  tJbereinanderlagerungen  der  elasti- 
schen  Nachwirkungen  ihre  Wirksamkeit  entfalten.  Es  mag 
als  moglich  hervorgehoben  werden,  dass  die  von  mir  ofters 
gegen  Ende  der  Accommodationsversuche  bei  den  Sehnen  be- 
obachteten  Verktirzungen  wenigstens  teilweise  daher  rtihren, 
dass  bei  den  tJbereinanderlagerungen  der  elastischen  Nachwirk- 
ungen die  Nachschrumpfungen  unter  gewissen  Umstanden 
nach  und  nach  iiberwiegen. 

Ein  uberaus  schwieriges  Problem  ist  es  gewiss  tiberhaupt, 
geringere  Langenanderungen  bei  den  Dehnungen  auf  gewisse 
Ursachsmomente  zuriickzufiihren. 

In  mehreren  in  dieser  Arbeit  nicht  mitgeteilten  Versuchen 
an  Sehnen  des  Musculus  plantaris  und  Musculus  extensor  di- 
gitorum  longus  pedis  habe  ich  bei  stufenweise,  mit  einigen 
Minuten  langen  Intervailen  durchgefiihrten  Dehnungen  Inter- 
vallkoefficienten  von  0.010  bis  0.012  fiir  den  etwa  geradlinigen 
Kurvenabschnitt  gefunden.  Bei  den  Belastungen  500  bis  1000 
g/mm^  ist  die  etwaige  Greradlinigkeit  eingetreten  gewesen.  So- 
weit  sich  aus  diesen  Versuchen  erschliessen  lasst,  kommt  dem 
kollageneu  Sehnengewebe  eine  innerhalb  enger  Grenzen  vari- 
ierende  Elastieitat  zu.  Erst  mehr  eingehende  Untersuchungen, 
die  den  im  ersten  Kapitel  auseinandergesetzt  en  Forderungen 
gentigen  und  die  Accommodation  ausnlitzen,  konnen  indessen 
eine    sichere    Antwort    auf    diese    interessante  Frage  ergeben. 
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Erst  anf  der  Grimdlage  «nk-her  Unter.cuchnngen  wird  es  mOg- 
lich  sein,  individuelle  und  funktionell  bedingte  Variationen 
festzustellen,  den  Einfluss  des  Alters  zu  verfolgen. 

Alle  die  bisher  ausgefuhrten  Untersuchungen  iiber  die  Ela- 
sticitat  des  kollagenen  Bindegewebes  haben  das  der  Sehnen 
betroffeu.  Inwieweit  sich  diese  Resultate  auf  das  kollagene 
Bindegewebe  im  allgemeinen  anwenden  lassen,  muss  iramerhin 
fraglich  erscheinen.  Vieles  spricht  dem  zu  gunsten,  dass  das 
in  herkominlicher  Weise  farbbare  kollagene  Gewebe  der  Ge- 
fasswande  ahnliche  elastiscbe  Eigensebaften  besitzt,  direkte 
Beweise  hat  man  bisher  doch  nicht. 


Die  elastisehen  Eigenschaften  des  elastischen  Gewebes. 

Triepel  ist  wissentlich  der  einzige,  der  dieses  Gewebe  vorher 
methodisch  ausgefuhrten  Elasticitatsmessungen  unterzogen  hat. 
Es  decken  sich  die  elastischen  Eigenschaften  dieses  Gewebes 
sehr  gut  mit  den  alltaglichen  Vorstellungen  von  Elasticitat. 
Aus  theoretischen  Grtinden  gibt  Triepel  der  angeblich  ebenso 
alteu  Bezeichnung  >gelbes  Bindegewebe"  vor  dem  allgemein 
tiblichen  Xamen  "elastisches  Gewebe*  den  Vorzug.  Ohne 
Zweifel  hat  man  sich  laut  Triepel  zunachst  iiber  eine  Defini- 
tion des  Begriffes  ^-Elasticitat^  zu  einigen,  ehe  man  sich  dar- 
iiber  schltissig  wird,  ob  man  das  davon  abgeleitete  Eigenschafts- 
wort  in  der  Bezeichnung  eines  Gewebes  verwenden  soil.  Einige 
Xachfolger  haben  tatsachlich  die  Bezeichnung  gelbes  Binde- 
gewebe aufgenommen,  der  Name  elastisches  Gewebe  ist  im- 
merhin  jedoch  allzu  eingebiirgert  gewesen,  um  ausgerottet 
werden  zu  konnen.  Vom  funktionellen  Gesichtspunkte  aus 
betrachtet,  muss  der  Name  ^elastisches  Gewebe*  berechtigt 
erscheinen,  denn  bei  keinera  anderen  Gewebe  sind  tatsachlich 
die  elastischen  Eigenschaften  in  funktioneller  Hinsicht  von  so 
grundwesentiicher  Bedeutung.  Obschon  als  Eigenschaftswort 
weniger  geejgnet,  hat  dieser  Gesichtspunkt  das  Seinige  dazu 
beigetragen.  den  Verfasser  dieser  Arbeit  dazu  zu  bewegen,  das 
eingewurzelte    Attribut     elastisch^  beizubehalten  (His,  S.  363). 

Das  Material  zu  den  Elasticitatsmessungen  an  elastischem 
Gewebe  kann  man  nach  Triepel  dem  menschlichen  Organismus 
nicht  entnehmen,  da  bei  diesem  sich  nirgends  elastisches  Gee 
webe    in    geniigender   Menge    oder    geniigender   Reinheit    vor- 


42 

findet.  Sehr  geeignet  erwiese  sicli  seiner  Ansicht  gemass  da- 
gegen  das  Nackenband  der  grossen  Haustiere,  speziell  des 
Rindes.  Was  wenigstens  meine  Versuchsobjekte  gleicher  Her- 
kunft  betrifft,  so  ist  die  eingeschlossene  Menge  von  kollage- 
nem  Bindegewebe  gar  keine  geringe  gewesen,  und  es  ist  un- 
umganglich  erschienen,  dieser  Beimengung  gegen  Ende  der 
Dehnungen  eine  sogar  erhebliclie  Rolle  zuzuschreiben  Mac 
Cartney  sagt  (S.  108)  von  den  kollagenen  Fasern  im  Liga- 
mentum  nuchae,  dass  sie  »takes  the  form  of  a  loose  areolar 
tissue  with  the  fibres  running  in  different  directions*.  In 
meinen  eigenen  Praparaten  habe  ich  ganz  entschieden  die 
kollagenen  Fasern  iiberwiegend  in  der  Langsrichtung  ange- 
ordnet  gefunden.  Auch  im  Ligamentum  nuchae  hat  man  es  offen- 
bar  mit  einem  tief  in  den  mechanischen  Eigenschaften  der  ge- 
nannten  Gewebe  begriindeten  Zusammengehen  zu  tun,  wenn 
auch  hier  die  in  einer  Dimension  angeordneten  elastischen  Ele- 
mente  mehr  als  wohl  irgend  anderswo  iiberwiegen. 

In  den  Versuchen  Nr.  11  bis  16  am  Ligamentum  nuchae 
sind  die  Versuchsanordnungen  dieselben  wie  bei  den  Sehnen 
gewesen.  Geeignete  Versuchsobjekte  lassen  sich  aus  dem  Li- 
gamentum nuchae  ziemlich  leicht  darstellen.  Das  spezifische 
G-ewicht  des  elastischen  Gewebes  ist  nach  Triepel  (Krause 
und  Fischer)  1.1219.  Die  Eigengewichte  der  Praparate  sind 
bei  den  Dehnangen  nicht  beriicksichtigt  worden.  Auch  der 
kleine  Haken  ftir  die  Belastungen  (220  mg)  wurde  unbertick- 
sichtigt  gelassen,  da  derselbe  sich  meistens  notwendig  erwies, 
um  die  Geradestreckung  der  Praparate  zu  erzielen.  Ganz 
exakte  Ausgangslangen  bei  0  Belastung  festzustellen,  erwies 
sich  unmoglich,  da  schon  die  unvermeidlichen  Befeuchtungen 
bei  niedrigen  Belastungen  bemerkbare  Langendifferenzen 
veranlassen. 

Die  Intervallkoefficienten  sind  aus  Grtinden,  welche  im 
vorigen  Kapiiel  schon  Erwahnung  fanden,  alle  auf  die  Lange 
und  den   Querschnitt  des  Ausgangszustandes  bezogen  worden. 

Auf  der  Giundlage  zweier  Versuche  machte  Triepel  geltend, 
dass  die  Beeinflussung  der  Modulgrossen  von  seiten  der  ela- 
stischen Nachwirkung  bei  dem  elastischen  Gewebe  nur  unbe- 
deutend  sein  konnte.  Triepel  hat  I'edoch  allzu  kleine  Be- 
lastungen gebraucht  und  nicht  hinreichend  genau  messen 
konnen. 
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VersucJt  Nr.  11.  LSngsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
vom  Rinde.  LSno'e  des  Streifens  58.00  mm.  Gewicht  215  vaz- 
Querschnitt  H.oO  mm".  ^^Faximale  Dili'erenz  der  Ablesungen 
0.0002.  Erst  \vurde  mit  (5  g/mm^  belastet,  wobei  die  LSnge 
konstant  blieb.  Hiernach  wurde  die  Belastung  um  120  g  mm" 
erhobt.  die  Lange  zum  ersten  i\Ial  nach  10  Sekunden.  zum 
zweiten  Mai  nach  1  Minute,  in  der  Fortsetzung  mit  1  Minute, 
schliesslioh  mit  5  Minuten  langen  Intervallen  abgelesen.  Nach 
Entlastung  auf  (i  g  mm"  wurde  sodann  die  elastische  Nach- 
schrumpfuug  in  entsprechender  Weise  mit  gleich  langen  Inter- 
vallen 10  Minuten  beobachtet. 


P. 

0 

6 

126 


Zeit 

Nachdehnung 

10  S 

1  M.         0.0133 

2  . 

0.0069 

3 

0.0045 

4 

0.0024 

5 

>          0.0024 

6 

0.0024 

7  1 

0.0014 

8 

0.0010 

9 

0.0009 

10  . 

0.0007 

15 

0  0024 

20 

►           0.0009 

Nachschrumpfung 
(6  gimm') 


0.0035 
0.0000 
0.0014 
0.0024 
00005 
0.0010 
Verlangerung  0.0014 
0.0005 
0.0003 
0.0000 


Bei  der  Belastung  6  g'mm*  betrug  in  dem  Versuche  die  Ver- 
ISngerung  0.1722,  bei  der  Belastung  12H  g  mm"  endlich  1.2813. 


Wie  zu  sehen  ist,  war  die  elastische  Nachdehnung  ganz  be- 
trftchtlicher  Grosse,  der  Gesamtbetrag  0,0392  d.  h.  fast  4  ^ 
der  Ausgang^lange.  Wie  in  mehreren  meiuer  Versuche  am 
Ligamentum  nuchae  hot  auch  hier  die  elastische  Nachschrumpf- 
ung >Unregelmassigkeiten»  dar,  sogar  eine  Verlangerung  von 
0,0014  war  in  der  siebenten  Minute  sichtbar.  Ich  habe  es  ver- 
sucht.  diese  Unregelmassigkeiten  ein  wenig  nHher  zu  verfolgen. 
Wenn  man  Streifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae  oder  auch  Kaut- 
sehukbiinder  kurzdauerndon  starken  Dehnungen  aussetzt,  wird 
man  wenigstens  bisweilen  zu  sehen  bekommen,  dass  die  Versuchs- 
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objekte  langedauemde,  mit  gewissem  Rhythmus  ziemlich  lang- 
sam  erfolgende  >Langenoszillationens  darbieten.  Dass  mehrere 
elastische  Nacliwirkungen  sicli  bei  Verlangerungen  iiber  einander 
lagern  konnen,  ist  aus  der  Physik  bekannt.  Bei  den  Be- 
lastungsanderungen  in  unseren  Dehnungsversucben  sind  nun 
unbeabsicbtigte  Beansprucbungen  kaum  zu  vermeiden,  welcbe 
wobl  sicberlicb  die  Nacbwirkungserscbeinungen  zu  beeinflussen 
vermogea.  So  glaube  icb,  dass  die  beobacbteten  Unregel- 
massigkeiten  wenigstens  teilweise  von  Ubereinanderlagerungen 
elastiscber  Nacbwirkungen  berrtibren,  wenn  aucb  zugestanden 
werden  mag,  dass  alle  meine  diesbeziiglicben  Versucbsergeb- 
nisse  nicbt  ganz  einscblagiger  Art  gewesen  sind.  Nach  den 
Entlastungen,  wenn  die  Beansprucbungen  von  seiten  der  wirk- 
samen  Krafte  aufboren,  treten  die  Unregelmassigkeiten  nach 
meiner  Erfabrung  deutlicber  in  die  Erscheinung  als  bei  be- 
lasteten  Versucbsobjekten.  Aucb  wabrend  der  Nacbdebnungen 
kann  man  jedocb  unter  Umstanden  wabrnebmen,  dass'  die- 
selben  mebr  rtickweise  erfolgen,  und  dies  noch  nach  10  Minuten 
oder  mebr.  Im  Versucbe  Xr.  11  wurden  unbeabsicbtigte  Be- 
ansprucbungen bei  den  Belastungsanderungen  so  weit  wie  mog- 
lich  vermieden.  Bei  den  Sebnen  bin  icb  in  derselben  Weise 
vorgegangen,  nicbts  desto  weniger  babe  icb  bei  starkeren  Ver- 
grosserungen  aucb  bei  diesen  die  Unregelmassigkeiten  ofters 
beobacbten  konnen.  Allem  Anscbein  nacb  sind  solcbe  Un- 
regelmassigkeiten aucb  in  den  Versucben  von  W.  Wundt  vor- 
banden  gewesen,  bieten  sogar  vielleicbt  zum  Teil  die  Erklarung 
ftir  seine  Bebauptung  (S.  27):  'Der  Einfluss  einer  vorausge- 
gangenen  Spannungsanderung  bestebt  nicbt  darin,dassibreWiTk- 
ung  sicb  mit  der  AVirkung  der  neuen  Spannungsanderung  alge- 
braiscb  summiert,  so  dass  die  neue  Bewegung  also  aus  der  Summe 
oder  DiiFerenz  der  componierenden  Bewegungen  bestande,  denn 
sogar  eine  Bewegung,  die  bereits  klein  geworden  ist,  kann  die 
neue  Bewegung  betracbtlicb  bescbleunigen  oder  verlangsamen.» 
Weder  in  meinen  eigjnen,  nocb  in  AVuxdts  Versucben  sind  in- 
dessen  Temperatureinfltisse  ausgescblossen  gewesen.  Als  plausible 
Eeblerquelle  mogen  besonders  die  scbwacbenLuftzilge  beim  Atem- 
bolen  in  Erinnerung  gebracbt  werden.  Dass  die  rbythmiscben 
Langenanderungen  nacb  starken  Debnungen  im  ganzen  bier- 
auf  nicbt  zuruckgeftibrt  werden  konnen,  scbeint  mir  jedoch 
ausser  allem  Zweifel  zu  steben,  weil  einscblagige  LangenSnder 
ungen  aucb  bei  Versucben  in  Fliissigkeiten  zu  beobacbten  sind. 
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Bei  den  sukzessiven  Dehnungen  in  den  Versuchen  Nr.  12,  18 
und  15  sind  die  elastischen  Xaehdehnungen  in  derselben  Weise 
wie  bei  den  Sehnen  gemes.sen,  indem  die  ersten  Ablesungen 
nach  etwa  15  Sekunden  ansgefuhrt  wurden.  Wie  auch  aus 
diesen  Versuchen  zu  ersehen  ist.  verhalt  es  sich  gar  nicht  so, 
dass  die  elastischen  Nachdehnungen  nur  unbedeutend  die 
Moduln  zu  beeinliussen  vermogen.  gegen  Ende  der  Dehnungen 
mus5  ihr  Einfluss  sogar  erheblich  gross  sein. 

Ohne  langere  Kommeutare  gebe  ich  im  folgenden  vier  suk- 
zessive  Dehnungen  an  Streifen  aus  einem  und  demselben  Xak- 
kenbande  wieder.  Mehr  als  eine  Orientierung  liber  die  ela- 
stischen Eigenschaften  des  elastischen  Gewebes  habe  ich  mit 
diesen  Versuchen  nicht  beabsichtigt. 

Auf  Tafel  III  sind  die  Dehnungskurven  dieser  Versuche 
nebst  derjenigen  eines  Versuches  Triepels  gezeichnet  worden, 
10  mm  an  der  Ordinate  entsprechen  20  %  Verlangerung,  10  mm 
an  der  Abscisse  20  g/mm^  Belastung.  Auf  Tafel  IV  sind  die 
Anfangsteile  der  Dehnungskurven  zu  den  Versuchen  Nr.  12 
und  15  gezeichnet,  30  mm  an  der  Ordinate  entsprechen  nier 
10  /.  Verlangerung,  10  mm  an  der  Abscisse  1  g/mm^  Belastung. 

Versuch  Xr.  Ik*.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
vom  Rinde.  Lange  31,50  mm.  Gewicht  405  mg.  Querschnitt 
11.46  mm".  Intervall  3  Minuten.  Maximale  Difl'erenz  der 
Ablesungen  0.0002. 


P. 

Nachd. 

L. 

I.E. 

P. 

Nachd. 

L. 

I.K. 

0.087  . 

0.0022 

1.0041 

47.1 

9.424 

.   0.0035 

1.2597 

22.0 

0.174  . 

0  0016 

1.0124 

95.4 

11.169 

.   0.0051 

1.2971 

21.4 

0.262  . 

0.0000 

1.0187 

71.6 

12.914 

.   0.0067 

1.3343 

21.3 

0.436  . 

0.0006 

1.0308 

69-5 

14.659 

.   0.0022 

1.3610 

15.3 

0.611  . 

0.0000 

1.0411 

58.9 

19.023 

.   0.0067 

1.4381 

17.7 

0.786  . 

0.0006 

1.0489 

44.6 

23.386 

0.0156 

1.5162 

17.9 

0.960  . 

0.0006 

1.0565 

43.7 

27.749 

0.0121 

1.5880 

16.6 

1.134  . 

0.0009 

1.0636 

40.2 

36.476 

.   0.0222 

1.7070 

13.6 

1.571  . 

0.0009 

1.0781 

33.4 

45.201 

.   0.0276 

1.7997 

10.6 

2.007  . 

0.0012 

1.0914 

30.4 

53.927 

.   0.0219 

1.9095 

12.6 

2.443  . 

0.0009 

1.1044 

29.S 

71.37'.t 

.   0.0406 

2.0362 

7.3 

3.316  . 

0.0000 

1.1235 

21.9 

88.831 

0.02 1:{ 

2.1502 

6.5 

4.189  . 

0.0003 

1.1451 

24.7 

106.2H3 

.   U.0299 

2.2597 

6.3 

5.934  . 

0.0022 

1.1835 

22.0 

123.735 

Die  Ligatar  glitt 

ab. 

7.679  . 

O.OOOit 

1.2213 

21.7 
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Diesem  Versache  entspricht  die  Kurve  Nr.  4  auf  Tafel  III 
Dem    Anfangsteil    entspricht    die  erstere  Kurye  auf  Tafel  IV. 

VersucJi  Nr.  13.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentutn  nuchae 
vom  Rinde.  Lange  36.75.  Gewicht  160  mg.  Querschnitt 
3.8S  mini  Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.0004.  Nach 
der  ersten  Belastung  (25.9  g  mm")  wurde  die  elastische  Nach- 
dehnung  3  Minuten  lang,  nach  alien  den  folgenden  5  Minuten 
lang  abgewartet. 


P. 

NacM. 

L. 

I.K. 

p. 

Nachd. 

L.          I.  K. 

0.0     . 

1.0000 

129.4    . 

.       0.0158 

2.1861           2.2 

25.9    . 

.      0.0073 

1.5984 

23.1 

181.2    . 

.       0.0191 

2.2506            1.2 

51.8     . 

.      0.0060 

1.9293 

12.3 

233.0    . 

.       0.0160 

2.2724            0.4 

77.7    . 

.      0.0122 

2.0737 

5.6 

Nach    fiinf   Minuten    trat 

>Fliessen>    ein,   and  der  Riss  geschah. 
Diesem  Versuche  entspricht  die  Kurve  Nr.  1  auf  Tafel  III. 

Versuch  Nr.  14.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
vom  Rinde.  Lange  36.25  mm.  Gewicht  96  mg.  Querschnitt 
2.36  mm^.  Interval!  etwa  2  Min.  Maximale  Differenz  der 
Ablesungen  0.0003. 


P.  L.  I.  K. 

0.0 1.0000 

8.5 1.2171  25'5 

17.0 1.3878  20.1 

25.5 1.5459  18.6 

34.0 1.6830  16.1 


P.            L.  I.  K. 

42.5 1.8003  13.8 

85.0 2.1417  8.1 

127.5 2.2521  2.6 

170.0 Riss. 


Diesem  Versuche  entspricht  die  Kurve  Nr.  2  auf  Tafel  III. 

Versuch  Nr.  15.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
vom  Rinde.  Lange  26.75  mm.  Gewicht  350  mg.  Querschnitt 
11.66  mm^.  Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.0004.  Be- 
lastungsintervall  3  Minuten  lang.  Erstens  wurde  der  Streifen 
zweimal  sukzessiv  bis  zu  40,0  g/mm^  belastet,  in  unmittel- 
barer  Fortsetzung  der  zweiten  Dehnung  wurde  sodann  die 
Belastung  sukzessiv  bis  zu  111.4  g  mm^  erhoht,  die  elastischen 
Nachdehnungen  hierunter  in  der  gewohnlichen  Weise  ge- 
messen. 
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L.  n 

1.0015 

I.  K.  (znr 
zweiton 
Messang) 

1.1250 

61.76 

1.1C26 

18.80 

1.2045 

20.95 

1.2479 

21.70 

1.2945 

23.30 

1.5424 

24.79 

1.7766 

23.42 

1.9241  (?) 

14.75 

2.2030 

13.95 

2.3514 

8.68 

2.4659 

6.66 

2.5484 

4.82 

P.  L. 

0.0 1.0000 

2.0 1.1237 

4.0 1.1645 

6.0 1.2022 

8.0 1.2456 

10.0 1.2942 

20.0 1.5331 

30.0 1.7645 

40.0 1.9383 

Nachd. 

60.0 0.0030 

77.1 0.0198 

94.3 0.0317 

111.4 0.0347 


Versuch  abgebrochen. 

Diesem  Versuche  entspricht  die  Kurve  Nr.  5  auf  Tafel  III. 
Dem  Anfangsteil  entspricht  die  zweite  Kurve  auf  Tafel  IV. 
(Zweite  Messung.) 

Wenn  man  Stiicke  au.s  dem  Nackenbande  des  Rindes  manuell 
dehnt,  ist  der  elastische  Widerstand  bis  zu  einer  gewissen 
Grenze  nur  gering,  steigt  dann  an.  Sicher  riihrt  die  Erhohung 
des  Widerstandes  wenigstens  teilweise  davon  her,  dass  die 
kollagenen  Elemente  in  Streckung  libertreten.  Das  elastische 
Gewebe  hat  es  nun  rait  dem  Kautschuk  gemeinsam,  dass  die 
Verlangerungen  vor  dem  Risse  gross,  die  bleibenden  Dehn- 
ungen  im  Verhaltnis  hierzu  geringfiigig  sind.  Aus  diesem 
Grunde  halte  ich  es  fiir  wahrscheinlich,  dass  die  elastischen 
Elemente  auch  in  der  Beziehung  dem  Kautschuk  ahnlich 
sind,  das.s  ihre  Behnbarkeit  gegen  Ende  erheblich  viel  ge- 
ringer  wird.  wodurch  sie  ihren  Teil  zu  der  ErhOhung  des 
elastischen  Widerstandes  beitragen.  Reweise  hierfiir  vor- 
zulegen,  fallt  sich  begreiflicherweise  ausserordentlich  schwierig. 

Wie  Beobachtungen  an  frischeu  Pr^paraten  rair  gezeigt 
haben,  verlaufen  die  elastischen  Fasern  des  Xackenbandes 
in  entspanntem  Zustande  regelmassig  wellig.  Die  Gewunden- 
heit  kann  verschieden  stark  ausgesprochen  sein,  ist  jedoch  in 
alien  PrSparaten  vorhanden  gewesen.     Als  wahrscheinlich  mag 
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hervorgelioben  werden,  dass  der  gewundene  Verlauf  der  Ele- 
mente  an  der  anfanglichen  konkaven  Kriimmung  der  Dehnungs- 
kurven  einen  betrachtlichen  Anteil  hat,  wie  diese  Kriimmung 
beispielsweise  auf  Tafel  IV  hervortritt. 

Triepel  gab  als  Grenzen,  zwischen  denen  sich  der  Modul 
bewegt,  wenn  man  ibn  auf  die  Gesamtspannung  und  Gesamt- 
verlangerung  bezieht,  0.02  und  0.1  an,  wobei  die  hoheren 
Moduln  bei  grosseren  Yerlangerungen  zur  Beobachtung  kom- 
men.  Die  Festigkeit  fand  er  132  g  mm^  gross.  Triepel  brach 
inzwischen  die  Versucbe,  aus  denen  er  die  Moduln  berecbnete, 
ab,  ehe  die  Festigkeitsgrenze  erreicht  war,  die  Moduln  der 
allerletzten  Kurventeile  ermittelte  er  tiberhaupt  nicht.  Die 
Kurve  Xr.  I  auf  Tafel  III  zeigt  indessen  deutlich  an,  dass 
es  jenseits  des  Endpunktes  der  Kurve  Nr.  3,  die  nach  Triepel 
angeftihrt  ist,  eine  Phase  geringerer  Dehnbarkeit  gegeben 
hatte,  wenn  nur  Triepel  die  Dehnung  bis  zum  Risse  fort- 
gesetzt  hatte.  Die  Ermittelung  dieser  allerletzten  Phase  ge- 
ringerer Dehnbarkeit  erfordert  jedoch,  dass  die  Ligatur  in  ganz 
geeigneter  Weise  angebracht  wird,  so  dass  die  Belastung 
gleichmassig  auf  den  Querschnitt  verteilt  wird.  Wenn  dies 
geschieht,  erhalt  man  in  der  Tat  hohere  Festigkeitszahlen, 
wie  z.  B.  im  Versuche  Nr.  13,  wo  der  Biss  bei  der  Belastung 
233  g  mm"  erst  nach  ftinf  Minuten  erfolgte.  Als  Zahl  der  ma- 
ximalen  Verlangerung  gab  Triepel  130  %  an,  im  Versuche  Xr. 
15  sab  ich  jedoch  fast  155  %. 

Triepel  spricht  sich  folgenderweise  aus:  >Jm  gelben  Binde- 
gewebe,  wie  es  zur  physikalischen  Untersuchung  verwen- 
det  werden  kann,  liegt  keine  einheitliche  chemisch  charak- 
terisierte  Substanz  vor.  AVir  sind  aber  gewohnt,  das  chemi- 
sche  und  physikalische  Verhalten  dieses  Gewebes  auf  die 
Eigenschaften  einer  besonderen  Substanz  zuriickzufiihren,  die 
wir  histologisch  nicht  oder  w^enigstens  nicht  mit  Sicherheit 
weiter  zerlegen  konnen.  Wir  dilrfen  uns  fiir  berechtigt  halten, 
die  Ergebnisse  der  vorstehenden  Untersuchungen  im  grossen 
und  ganzen  auf  diese  ^Substanz  des  gelben  Bindegewebes*  zu 
libertragen;'.  Folgerichtig  verwendete  Triepel  die  Modulwerte 
ohne  besondere  Beschrankungen  auf  die  elastischen  Elemente 
der  Arterienwande.  Zu  gering  an  der  Zahl  und  zu  wenig 
variiert  mtissen  indessen  die  TRiEPELschen  Versuche  erschei- 
nen,  um  nur  Grenzwerte  der  Moduln  fiir  das  Ligamentum 
nuchae  des  Rindes  hervorgehen  zu  lassen.    Weder  individuelle 
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Unterschiede    noeh    Altersunterschiede  verfolgte  Triepel,  auch 
nk-ht  eventuelle  lokale  Unterschiede  im  Jjigament. 

Auch  bei  dem  Ligamentum  nuchae  lassen  sich  Accommoda- 
tionserscheinnngen  verfolgen.  Inzwischen  erwies  sich  die  bis- 
her  angewandte  Methodik  hier  weniger  zufriedenstellend,  dies 
mit  aller  A\'ahrscheinlichkeit  besonders  weil  Austrocknungen 
und  Temperaturwechslungen  sich  in  geniigendem  Masse  nicht 
ausschliessen  liessen.  Ich  ging  zu  einer  verbesserten  Metho- 
dik  uber.  Dass  sich  jedoch  auch  mit  der  bisherigen  ]\[etho- 
dik  leidlich  gute  Accommodationsversuche  ausftihren  lassen, 
geht  aus  dem  Versuche  Xr.  16  hervor.  Grossere  Bedeutung 
braucht  man  meiner  ^Feinung  nach  bei  gut  gelungener  Be- 
feufhtung  den  genannten  Fehlerquellen  nicht  zuznmessen. 

VersucJi  Xr.  16.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
vom  Rinde.  Lange  33. SG  mm.  Gewicht  165  mg.  Querschnitt 
4.34  mm".     Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0,0003. 

Elastische  Nachdehnungen:  + 

P.                                 Elastische  Nachschrampfungen:  —  Lange  danach 

o  31in.  5  Min.  5  Min.             5  Min. 

0.0 1.0000 

11..-. +O.0039  1.2667 

57.0 +0.0106  1.9834 

11.5 —  0.012t;  —0.0012                                                              1.2733 

bl.h +  0.0030  1.9834 

Jl..-. —0.0081  —0.0012                                                              1.3024 

57.5 +  0.0027  1.9852 

11.5 —0.0090  —0.0003                                                              1.3009 

«7.5 +  0.0030  1.9849 

11.5 — O.OOGC  —0.0003                                                              1.3024 

(.Ml —0.0072  —0.0021          —0.0021          —0.0003          1.0112 

In  diesem  Versuche  wurden  die  in  ")  I\[inuten  stattfindenden 
elastischen  Nachdehnungen  bestimmt,  desgleichen  die  Xach- 
schrumpfungen  zweimal  mit  5  Minuten  langem  Intervalle. 

Das  Xeue  der  hiernach  gebrauchten  Versuchsanordnungen 
bestand  darin,  dass  die  Dehnungen  in  physiologischer  Koch- 
salzlo.sung  (O.8.'  "o)  ausgefulirt  wurden,  die  Versuche  stunden- 
lang  ohne  Gefahr  der  Austroeknung  fortgesetzt  werden  konu- 
ten.     Die  Langeniinderungen  wurden  hierbei  durch  die  Wand 

■i--J12640 
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eines  Glasgefasses  hindurcli  beobachtet;  da  das  Glas  besonders 
guter  Qualitat  war  und  die  "Wand  plane  Flachen  besass.  liess 
sich  dies  ohne  Gefahr  storender  Fehler  ausfiihren.  Wahrend 
der  Versuche  wurde  dafiir  Sorge  getragen,  dass  die  Tempera- 
tur  sich  so  gut  wie  moglicb  konstant  erhielt.  Das  obere  Ende 
der  Versuclisobjekte  wiirde  auch  hier  in  einem  Pean  einge- 
klemmt,  der  Pean,  vertikal  gestellt,  danach  so  befestigt  und  un- 
tersttitzt,  dass  die  Versuchsobjekte  ganzlich  in  die  physiologisclie 
Kocbsalzlosung  bineintanchten.  Leider  war  es  unmoglich,  mehr 
als  ein  paar  Belastungen  anzubringen,  da  die  Objekte  nahe 
einer  AYand  berabbangen  mnssten,  um  im  Messmikroskope  be- 
obachtet Averden  zu  kunnen.  DieGewichtsverluste  der  gebrauchten 
Gewichte    wurden  natlirlicherweise  abgezahlt,  betrugen  11.0  %. 

Versucli  Nr.  17.  Langsstreifen  aus  dem  Ligamentuin  nuchae 
des  Rindes.  Erst  der  kleine  Haken  (220  mg)  und  ein  Gewicht 
von  2  gm  fiihrten  die  Geradestreckung  des  Versuchsobjektes 
herbei.  Die  sofortige  Lange  bei  dieser  Belastung  betrug  31  43 
mm.  Nach  einer  halben  Stunde  betrug  die  Lange  31.45  mm., 
diese  Lange  wurde  sodann  als  Basislange  gewahlt.  Gewicht 
des  Versuchsobjektes  130  mg.  Querschnitt  3.684  mm".  Xach 
jeder  Belastungsanderung  wurden  drei  Ablesungen  der  Lange 
ausgefiihrt,  nach  15  Sek ,  nach  5  bezw.  10  Minuten.  Tempe- 
ra tur  19'  C.  Maximale  Differenz  0  0005.  —  Fiinf  Serien,  die 
Tabellen  von  oben  nach  unten  zu  lesen. 

P. 

0.53  .... 

12.49  (15  S.) 

»  (5  M.) 

»  (10  M.) 

17.27  (15  S.) 

>  (5  M.) 

J  (10  M.) 

Bei  der  Belastung  12.49  g'mm^  wurde  hiernach  die  physio- 
logische  Kochsalzlosung  auf  40.5°  C.  erwarmt,  das  Versuchs- 
objekt  verkiirzte  sich  auf  1.1899,  somit  um  0.0645.  Nachdem 
die  Losung  in  2  Stunden  allmahlich  kiihl  geworden  war,  be- 
trug die  Lange  bei  19    C.  1.2525. 

Auch  in  diesem  Versuche  ist  eine  Verklirzungstendenz  wah- 
rend der  stattfindenden  Accommodation  zu  sehen.     In  Erman- 


L. 

L. 

L. 

L. 

L. 

1.0000 

1.2536 

1.2560 

1.2553 

1.2547 

1.2547 

1.2547 

1.2557 

1.2547 

1.2544 

1.25*44 

1.2547 

1.2550 

1.2544 

1.2544 

1.2544 

1.3494 

1.3497 

1.3491 

1.3494 

1.3491 

1.351(3 

1.3504 

1.3497 

1.3497 

1.3494 

1.3510 

1.3504 

1.3497 

1.3497 

1.3497 
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gelling  genauer  Thermoregulation  sincl  die  beziiglichen  ge- 
ringen  LdngendifFerenzen  jedoch  natiirlicherweise  nicht  ziiver- 
lUssig  Tcrwertbar. 

VersKcJi  Xr.  IS.  Lftngsstreifen  aus  dem  Ligamontum  nuchae 
des  Rindes.  LSnge.  wenn  der  kleine  Haken  angeliRngt  ist, 
29.11  mm.  Gewicht  79  mg.  Querschnitt  2.42  mm".  Wie  im 
vorisen  Versuche  wurden  drei  Ablesiingen  nach  If)  Sek.,  nach 
5  bezw.  10  Minuten  gemacht.  Temperatur  16'  C.  Maximale 
Differenz  0.0005. 

Xach  drei  Dehnungsserien  wurde  das  Versuchsobjekt  wah- 
rend  2  ^Minuten  vorsichtig  manuell  stark  gedehnt.  danaeh  wie- 
der  dreimal  belastet.  Die  Tabellen  von  oben  nach  unten  zu 
lesen. 

P.              L.      L.      L.      L.  L.  L. 

0.08 1.0000  (Starke  mannelle  Dehnung) 

32..35  (15  S.)  .  .  1.8G-2(;  1.8672  1.8C55  1.882i  1.8797  1.8800 

>  (5  M.)  .  .  1.8652  1.8055  1.8649  1.8784  1.8787  1.8794 

>  (10  M.)  .  .  1.8652  1.8649  1.8646  1.8784  1.8784  1.8787 
4:3.35  (15  S.)  .  .  1.9523  1.9563  1.9559  1.9701  1.9707  1.9707 

>  (5  M.)  .  .  1.9556  1.9579  1.9579  1.9718  1.9718  1.9721 

>  (10  M.)  .  .  1.9556  1.9579  1.9579  1.9721  1.9718  1.9721 

Auch  bei  dem  Ligamentiim  nuchae  hinterlasst  eine  Dehnung 
liber  die  vorherige  Beanspriichungsgrenze  liinaus  eine  bleibende 
Anderung.  ohne  die  Gesetzmassigkeit  der  wirksamen  elastischen 
Kraffe  aufzuheben. 

Versuch  Xr.  19.  Laugsstreifen  aus  dem  Ligamentum  nuchae 
des  Rindes.  Der  Streifen  wahrend  der  Freipraparation  kurz 
vor  dem  Versuche  massig  stark  gedehnt.  Anfangslange  bei 
der  Belastung  0.275  g/mm"  27.00  mm.  Gewicht  100  mg.  Quer- 
schnitt O.105  mm."  Die  T^angen  wurden  in  diesem  Versuche 
nach  jeder  Belastungsanderung  5  mal  abgelesen,  nach  15  Sek., 
nach  2  Min.,  nach  4  Min.,  nach  ()  Min.  und  schliesslich  nach 
8  Min.  Anf'angs  betrug  die  Temperatur  19  C.  gegen  ]\ritte 
des  Versuches  stieg  die  Temperatur  um  fast  ^  -i  Grad  an,  ging 
danaeh  allmiihlich  wieder  auf  19'  C.  herunter.  Dynamische 
Beanspruchungen  waren  bei  den  Belastungsiiuderungen  nicht 
zu  vermeiden,  langsame  rhythmische  Langenanderuugen  traten 
auch  bisvveilen  deutlich  hervor.     Maximale  Differenz  0.0006. 


L.  (15  Sek.) 

L.  (2  Min.) 

L.(4Mia.) 

L.  (6  Min.) 

L.  8  Min 

1.0000 

1.0194 

1.0194 

1.0194 

1.0194 

1.0194 

1.54.37 

1.5459 

1.5470 

1.5473 

1.5473 

1.0295 

1.0284 

1.0266 

1.0262 

1.0257 

1.5448 

1.546G 

1.5463 

1.5459 

1.5463 

1.0226 

1.0212 

1.0215 

1.0212 

1.0212 

1.5430 

1.5459 

1.5459 

1.5459 

1.5459 

1.0241 

1.022(5 

1.0212 

1.0208 

1.02  05 

1.5412 

1.5455 

1.5455 

1.5448 

1.5452 

1.0208 

1.0201 

1.0198 

1.0201 

1.0201 

1.5405 

1.5434 

1.5441 

1.5445 

1.5441 

1.0237 

1.0208 

1.0208 

1.0201 

1.0201 

1.5398 

1,5430 

1.5441 

1.5441 

1.5441 

1.0223 

1.0219 

1.0212 

1.0205 

1.0208 

1.5394 

1.5437 

1.5452 

1.5448 

1.5448 
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P. 

0.275 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 

0.858 
28.432 


Hiernach  wurde  bei  der  Belastuug  28.432  g  mm'  die  Los- 
ung  auf  40.5°  C.  erwarmt,  die  Lange  ging  auf  1.4624  nieder, 
die  eintretende  Verktirzung  betrug  gomit  0.0824,  mehr  als  8  % 
der  Ausgangslange. 

Ehe  die  Aceommodationserscheinuiigen  besprochen  werden, 
miissen  zuerst  die  thermischen  Eigenschaften  des  elastischen 
Gewebes  kurz  abgehandelt  werden. 

Isometrisch  wies  Engelmanx  in  den  siebziger  Jabren  nach, 
dass  bei  Stiicken  des  Ligamentum  nucbae  die  Spannung  mit 
der  Erwarmung  zunimmt. 

E.  GoTSCHLiCH  unterzog  im  Jahre  1893  das  Verbalten  des 
elastiscben  Gewebes  bei  Erwarmung  einer  Prtifung.  In  einem 
Apparate,  der  im  wesentlicben  nach  dem  Prinzip  des  Gruex- 
HAGENschen  Thermotonometers  konstruiert  war,  aus  einer  er- 
warmbaren.  feuchten  kleinen  Kammer  bestand,  warden  die 
Versucbsobjekte  in  der  Weise  angebracht,  dass  ihre  Langen- 
anderungen  graphisch  registriert  werden  konnten.  Bei  dieser 
Versucbsanordnung  fand  nun  Got.schlich,  dass  ein  longitudi- 
nal, also  parallel  zur  Faserriebtung,  gescbnittenes  Segment  des 
Ligamentum  nucbae  sich  bei  ErwSrmung  verktirzt,  bei  Ab- 
ktiblung  umgekebrt  verlangert.  ein  transversal,  also  senkrecht 
zur  Faserriebtung.  gescbnittenes  Segment  das  entgegengesetzte 
Verbalten  zeigt.  Er  beobacbtete,  dass  die  Langenanderungen 
den    betreffenden   Temperaturscbwankungen    parallel    erfolgen, 
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(lass  sie  welter  fiir  eine  bestimmte  Temperatnr.  je  nach  der 
(xeschwindigkeit  der  Erwiirmung  friiher  oder  spSter  eine  be- 
stimmte Hohe  erreiehen,  die  bei  konstanter  Temperatur  kon- 
stant  bleibt  und  selbst  bei  langer  Dauer  der  Erwiirmung  nicht 
iiberschritteu  wird.  In  den  Versuchen  Gotsculkhs  war  dabei 
die  Xormalbelastung  2 — H  g.  "Wenn  die  Erwarmung  liber  60° 
stieg,  erfolgte  sowolil  beim  longitudinalen  als  auch  beim  trans- 
versalen  Segment  des  Ligamentiim  nuchae,  also  unahhangig 
von  der  Faserriehtung,  eine  andere  Verkiirzung.  eine  Schrumpf- 
ung.  die  etwa  zwischen  (^b  und  75°  fiel.  Diese  Verkiirzung 
giug  bei  der  Abkuhlung  nicht  zurlick,  eine  bleibende  Anderung 
war  gesehaffen. 

Mac  Cartneys  (191o)  Warmeversuehe  an  Ligamentum  nucbae 
stehen  zu  den  meinigen  in  nSchster  Beziehung.  Er  registrier- 
te  graphisch  die  Langenanderungen,  wenn  die  Versuchsob- 
jekte  in  Kixgers  Losung  erwiirmt  wurden.  Die  Kurven  stiegen 
vom  Beginn  bis  zu  65°  C.  als  gerade  Linien  schrag  an,  bei 
65°  C.  praktisch  genommen  konstant  bei  dieser  Temperatur, 
setzte  plotzlioh  eine  starkere  Verkiirzung  ein.  welche  bis  zu 
75  C.  andauerte,  wonaeh  die  Kurven  eine  Strecke  weit  dem 
Anfangsteile  parallel  anstiegen,  um  sodann  flacher  zu  werden. 
In  guter  Ubereinstimmung  rait  Gotschlich  fand  Mac  Cartney 
die  Verkurzungen  diesseits  65°  C.  reversibel,  ofters  vollstandig, 
bisweilen  mit  sehr  kleinen  bleibenden  Anderungen.  Auf  Grund 
seiner  Digestionsversuche  machte  Mac  Cart.ney  geltend,  dass 
die  Warmeverkiirzung  bei  ()5 — 75°  C.  auf  das  kollagene  Bin- 
degewebe  zuriiekzufiihren  sei,  nach  Digestion  stiegen  seine 
Kurven  geradlinig  an,  bis  eine  Abflachung  von  75  bis  95'  C. 
eintrat.  Inwieweit  dieser  Erklarungsversuch  Mac  Cartneys 
das  Richtige  triff't,  mag  dahingestellt  bleiben.  Schon  von  Ex- 
GELMANX  wurde  es  nachgewiesen,  dass  die  Warmeverktirzung 
in  hohem  Grade  vom  Quellungszustande  abhangig  ist,  indem 
sie  im  allgemeinen  fur  eine  bestimmte  Temperatur  um  so  be- 
deutender  ist  und  ihr  ]\[aximum  bei  um  so  niedrigerer  Tem- 
peratur erreiobt,  je  starker  das  Gewebe  in  der  betreffenden  Lo- 
sung (luillt. 

Weder  Gotschuchs  noch  ]\[ac  Cartneys  Versuche  ermog- 
lichen  Berechnungen  der  prozentualen  Langenanderungen.  In 
meinen  Versuchen  betrugen  die  Verkurzungen  ().0G45  (Nr.  17) 
beziehungsweise  0.0824  (Nr.  19),  trotzdem  die  Versuchsobjekte 
belastet  waren,  die  Temperatnr  nur  um  21. rr  C.  erhoht  wurde. 
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Ohne  genaue  Thermoregulation,  welche  nicht  leicht  zu  be- 
werkstelligen  ist,  da  die  gebrauchte  Losung  wahrend  der  Ver- 
suclie  so  wenig  wis  moglich  umgeriihrt  werden  darf,  sind  ein- 
wandfreie  Accommodationsversuclie  am  Ligamentum  nuchae 
nicht  auszufiihren.  Mit  solchen  exakten  Accommodationsver- 
suchen  habe  ich  mich  indessen  in  dieser  Arbeit  bisweilen 
nicht  befasst.  Dass  es  augenscheinlich  eine  Accommodation 
auch  bei  dem  elastischen  Gewebe  gibt,  zeigen  die  am  besten 
gelungenen  Versuche  Nr.  17  und  18  unverkennbar  an.  Auch 
die  weniger  gut  gelungenen  Versuche  Nr.  16  und  19  deuten 
ebenfalls  darauf  hin. 

Als  wahrscheinlich  mag  angeflihrt  werden,  dass  das  ela- 
stische  Gewebe  etwa  ahnliche  Accommodationserscheinungen 
wie  das  Kautschuk  darbietet.  Bei  beiden  sind  die  bleibenden 
Anderungen  im  Verhaltnis  zur  totalen  Verlangerung  gering. 
Vom  Kautschuk  wissen  wir,  dass  es  sich  noch  lange  Zeit 
messbar  verklirzt,  nachdem  es  eine  starke  Last  getragen  hat. 
Bleibende  Anderungen  und  elastische  Nachdehnungen  lassen 
sich  beim  Kautschuk  deswegen  nur  sehr  willklirlich  von  einan- 
der  abgrenzen.  Wenn  es  nun  auch  freilich  dahingestellt  blei- 
ben  muss,  wie  sich  das  elastische  Gewebe  tatsachlich  verhalt, 
haben  wir  meines  Erachtens  jedenfalls  mit  gewisser  Wahr- 
scheinlichkeit  damit  zu  rechnen,  dass  auch  bei  diesem  Gewebe 
die  elastischen  Nachwirkungserscheinungen  lange  im  Flusse 
sind  und  dass,  da  dsr  Betrag  der  elastischen  Nachwirkung 
ofters  im  Vergleich  mit  demjenigen  der  bleibenden  Anderung 
erheblicher  Grosse  ist,  die  Accommodationserscheinungen  sich 
von  den  elastischen  Xachwirkungen  in  bedeutendem  Grade 
beherrscht  zeigen  werden. 

AUe  die  Einwande,  welche  sich  gegen  die  Deutung  der  Er- 
scheinungen  bei  den  Sehnen  als  die  Folgen  einer  Accommo- 
dation der  einzelnen  Elemente  anftihren  liessen,  sind  nun  auch 
fiir  das  Ligamentum  nuchae  zu  erheben.  Es  mag  sein,  dass 
es  schwierig  ist,  den  storenden  Einfluss  aller  fraglichen  Mo- 
mente  recht  zu  schatzen,  bei  dem  Ligamentum  nuchae  in 
einigen  Hinsichten  schwieriger  als  bei  den  Sehnen.  Dass  den- 
noch  die  einschlagigen  Erscheinungen  in  den  Versuchen  16 
bis  19  im  wesentlichen  auf  eine  Accommodation  der  eingehen- 
den  Elemente  zuriickgeltihrt  werden  mtissen,  wird  man  mit 
Recht  nicht  bezweifeln  konnen. 

Im    nSchsten    Kapitel    werde  ich  kurz  die  schwierig  zu  be- 
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urteilende  Frage  beriihren,  inwieweit  es  wahrscheinlich  ist, 
dass  das  kollagene  und  das  elastische  Gcwebe  ira  Organismus 
intra  vitam  andere  mechanische  Eigenschaften  besitzen  als  in 
unseren  A'ersuchen  nach  dem  Tode  des  Individuums. 

Die  elastisi-hen  Eii^enscliat'ten  der  ijlatteii  3Inskulatiir. 

In  relativ  geringer  Ausdehnung  siud  die  verwickelten  Dehn- 
barkeitsverhaltnis^e  der  glatten  Muskulatur  uutersucht  wor- 
den.  Hier  des  naheren  auf  alle  die  Probleme  einzugehen,  die 
mit  dor  Frage  von  der  Elasticitat  der  glatten  Muskulatur  ver- 
kniipt't  sind,  wiirde  zu  weit  vom  Thema  abfuhren.  Die  Dar- 
stellung  wird  auf  die  wichtigsten  prinzipiellen  Tatsaehen  und 
auf  die  wesentliclien  Ergebnisse  streng  beschrankt. 

\\'ahrend  das  elastische  Gewebe  und  das  kollagene  Binde- 
gewebe  erlittene  Formanderungen,  soweit  die  Sache  sich  be- 
urteileu  lasst,  nur  dank  passiv  elastischen  Kraften  wieder  aus- 
zugleichen  vermogen,  steht  der  glatten  Muskulatur  auch  die 
Kontraktilitat  in  dieser  Beziehung  zur  Verftigung.  Unter  der 
Voraussetzung,  dass  die  Erregbarkeit  der  Yersuchsobjekte  sehr 
sehn»^ll  nach  dem  Tode  erlischt,  hob  Triepel  die  Xotwendigkeit 
hervor,  die  elastischen  und  kontraktilen  Krafte  streng  auseinan- 
der  zu  halten.  Wie  P.  Schultz  bemerkt.  gibt  indessen  Triepel 
nirgends  an,  wie  man  sich  davon  uberzeugen  soil,  dass  die 
Erregbarkeit,  wenn  man  die  Versuche  macht,  wirklich  erloschen 
ist.  Sowohl  FiGK  wie  P.  Scuultz  haben  sich  bestimmt  in  dem 
Sinne  ausgesprocheu,  dass  die  elastischen  und  kontraktilen  Eigen- 
schaften der  glatten  Muskulatur  sich  nicht  gut  auseinander 
halten  lassen.  Aus  praktischen  Grlinden  spreche  ich  im  fol- 
genden  von  der  Dehnbarkeit  oder  von  den  elastischen  Eigen- 
schaften der  glatten  Muskulatur,  sei  es  dass  sie  noch  erregbar 
ist  oder  nicht,  sei  es  dass  sie  sich  im  Kontraktionszustande 
betindet  oder  nicht. 

Bis  zu  welchem  Grade  noch  vorhandene  Erregbarkeit  die 
Elasticitatsmessungen  an  der  glatten  Muskulatur  zu  beeinflussen 
vermag,  ist  noch  v»euig  bekanut.  Beidt'U  bis  heutzutage  aus- 
gefuhrten  Elasticitatsbestimmungen  scheinen  die  glatten  Mus- 
kelpraparate  im  allgemt'inen  noch  erregbar  gewesen  zu  sein. 
Mit  der  Freidisscktion  dt-r  Prajjarate  und  den  Elasticitatsmes- 
sungen sind  mechanische  und  thermische  Reize  verbunden, 
kurz    nach    der    Praparation    betinden  sich  bekanntlich  die  ge- 
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wohnlichen  Versuchsobjekte  in  einem  Zustande  der  Kontrak- 
tion.  Dass  die  in  dieser  Weise  ausgelosten,  besonders  lang- 
wierigen  Ivontraktionen  der  Gefasswande  gar  nicht  belanglos 
sind,  haben  die  Versuche  0.  B.  Meyers  und  Mac  Williams 
dargelegt. 

Die  Frage  von  dem  Tonus  der  glatten  Musknlatur  wird  hier 
unbesprochen  gelassen.  Erwabnt  mag  nur  werden,  dass  die  Ver- 
suche von  P.  ScHULTZ  an  Magenbandern  ausgeftihrt  sind,  die 
vorlier  mit  Atropinlosung  bepinselt  waren,  weshalb  seine  Ver- 
suche nicht  ohne  weiteres  mit  denjenigen  anderer  Forscher 
vergleichbar  sind. 

AVenn  man  das  Verhaltnis  Kraft  Verlangerung  an  den  glat- 
ten Muskelpraparaten  ermittelt,  wird  man  es  nie,  nicht  einmal 
wenn  die  Praparate  parallelfaserig  sind,  erreichen,  dass  die  ge- 
fundenen  Ausdriicke  auch  fllr  die  einzelnen  Elemente,  fiir  die 
glatten  Muskelfasern  gultig  seien.  Die  einzelnen  Elemente  sind 
kurz,  und,  wie  Grutzner  gezeigt  hat,  untereinander  verschieb- 
bar.  In  Anbetracht  der  geringen  Elasticitat  der  glatten  Mus- 
kelstiicke  muss  man  mit  in  Rechnung  Ziehen,  dass  auch  ver- 
haltnismassig  geringe  Mengen  des  interstitiellen  Gewebes  die 
Dehnbarkeit  zu  beeinflussen  vermogen. 

Ausser  einer  geringen  Elasticitat  haben  die  Versuche  eine 
sehr  bedeutende  elastische  Nachwirkung  erwiesen.  Die  Ver- 
langerung durch  die  elastische  Nachwirkung  hat  sich  so  be- 
deutend  gezeigt,  dass  die  endliche  Verlangerung  die  momen- 
tane  weit  hinter  sich  lassen  kann,  die  A^erlangerung  durch  eine 
geringere  Last  den  gleichen  Betrag  erreichen  kann  wie  durch 
eine  erheblich  grossere,  wenn  nur  die  Belastungszeit  im  ersteren 
Falle  langer  ist.  In  hohem  Masse  haben  sich  die  Dehnungen 
demgemass  auch  als  Funktionen  der  Zeit  erwiesen. 

P.  ScHULTZ  hat  Dehnungskurven  der  »ruhenden»  und  der 
»thatigen»  glatten  Muskulatur  vorgelegt.  Seine  Dehnungskur- 
ven hat  er  auf  Grund  einiger  Dehnungsserien  an  seinem  ■  Ma- 
genbande»  (aufgeschnittene  Muskelringe  aus  dem  Froschmagen) 
erhalten.  Was  diese  Dehnungskurven  streng  genommen  aus- 
driicken,  mag  hier  tibergangen  werden.  Von  besonderem  In- 
teresse  erscheinen  die  Versuche,  die  nach  Marets  Prinzip  mit 
kontinuierlich  gesteigerter  Belastung  ausgeftihrt  wurden.  Es 
zeigten  die  Dehnungskurven  der  tatigen,  d.  h.  tetanisierten 
Magenbander    dabei  im  Beginn  einen  Hachen  Verlauf,  wonach 
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Kurventeile  der  nihenden  ^luskeln.  Anpchaulich  konnte  man 
dies  so  ausdriicken,  dass  die  tetanisierten  Muskeln  bis  an  eine 
gewisse  (irenze  die  Belastungon  zu  ertragen  vermochten,  ohne 
sich  erheblich  y.n  verlftngern.  "Wohin  diese  Grenze  fallt,  wird 
natiirlicherweise  von  der  Starke  der  kontraktilen  Krafte  be- 
stimmt.  Priuzipiell  die  gleiehen  Verhaltnisse  traten  in  einem 
Versuche  von  Kesson  an  dem  relaxierten  und  dem  bei  87'  C 
durch  Pilocarpinzusatz  zur  Ringerlosung  tonisch  kontrahierten 
Musculus  Retractor  penis  des  Hundes  hervor.  Die  Entlastungs- 
kurven  sowohl  der  tetanisierten  wie  diejenigen  der  ruhenden 
Magenbander  zeigten  in  den  Versuchen  von  P.  Sciiultz  einen 
Verlauf  mit  zwei  Wendepunkten,  einen  ersten  und  einen  letzten 
langsara  und  einen  dazwischengelegeuen  steil  ansteigenden 
Teil.  Zur  Anfangslange  kehrten  die  glatten  ]\[uskeln  dabei  in 
der  Kegel  nicht  zurtick. 

So  kompliziert  wie  das  Verbaltnis  Kraft  Verlangerung  bei 
der  glatten  ^luskulatur  ist  kommt  den  Dehnungskurven  und 
aucb  den  Moduln.  wenn  man  sie  ausrechnet,  begreifiicherweise 
eine  sehr  bedingte  Bedeutuug  zu.  Insoweit  man  niebt  mit  Pra- 
paraten  von  gleieh  grossem  Quer.*chnitt  arbeitet,  werden  indessen 
alle  Dehnungskurven,  die  nicht  Elasticitatskurven  im  eigent- 
lichen  Sinne  sind,  nicht  direkt  vergleichbar.  Dies  gilt  unter 
anderem  gerade  eben  von  den  Dehnungskurven  von  P.  Sculltz, 
seine  Kurven  sind  namlich  nicht  auf  die  Langen-  und  Quer- 
schnittseinheit  bezogen.  Triepel  hat  Dehnungsmoduln  auch  ftir 
die  glatte  Muskulatur  ausgerechnet.  Ein  4S.i  mm  langes  Stiick 
aus  der  Langsmuskulatur  des  Rektums  vom  Rinde  wurde  zu 
diesem  Zwecke  sukzessiv  belastet.  die  Liinge  des  Objektes  je- 
desmal  dann  markiert.  wenn  fiir  die  grobsinnliche  Wahrueh- 
niung  die  A^erlangerung  eben  unmerklich  geworden  war.  Auf 
der  Grundlage  dieser  t-inzigen  Mes^sung  gab  Triepel  fiir  die 
Elasticitat  der  glatten  Muskuiatur  die  Grenzwerte  Ez  =  0.002  — 
0.001  an.  Als  allgemeingultige  Elasticitatsmasse  fiir  die  glatte 
Muskulatur  konnen  diese  Werte  natiirlich  keineswegs  aner- 
kannt  werden,  hierfiir  sind  sie  zu  wenig  begriindet.  Wie  P. 
ScHULTZ  mit  R€cht  hervorgehoben  hat,  muss  es  zweifelhaft 
erscheinen,  inwieweit  die  Erregbarkeit  des  untersuchten  Stiickes 
erloschen  war.  ^Moduln  als  Elasticitatsmasse  fiir  die  fflatte 
Muskulatur,    wenn    man    solche    anwenden  will,  erheischen  in 
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erster  Reihe,  dass  der  physiologische  Zustand  des  Muskels  be- 
achtet  wird. 

Die  elastische  Vollkommeniieit  der  glatten  Muskelpraparate 
hat  sich  in  hohem  Grrade  von  der  Belastungszeit  abhangig  er- 
wiesen.  AVahrend  man  oft  gesehen  hat,  dass  schon  geringfii- 
gige  langere  Zeit  andauernde  Belastungen  bleibende  Dehnungen 
hinterlassen,  ist  es  andererseits  moglich,  dass  grossere  kurz- 
dauernde  Belastungen  dies  nicht  tun.  Immerhin  wird  man, 
so  lange  die  glatten  Muskeln  noch  erregbar  sind,  betreffs  der 
elastischen  VoUkomnienheit  die  kontraktilen  Krafte  mit  in 
Rechung  nehmen  mtissen.  Auch  die  Ermiidung  wird  hier  von 
Einfluss  sein  konnen,  wie  Versuche  von  P.  Schultz  angezeigt 
haben.  In  den  Versuchen  desselben  Autors  zeigten  die  teta- 
nisierten  Muskeln  eine  noch  geringere  elastische  Vollkommen- 
heit  als  die  ruhenden. 

Die  Totenstarre  der  glatten  Muskulatur  wird  spater  im  Ka- 
pitel  III  besprochen.  Kurz  mtissen  noch  die  thermischen 
Eigenschafcen  berticksichtigt  werden.  Schon  Browx  Sequard 
betrachtete  rasch  stattiindende  Temperaturveranderungen  als 
Reizmittel.  Aus  den  Versuchen  Sertolis  im  Beginn  der  acht- 
ziger  Jahre  ging  deutlich  hervor,  dass  Temperaturveranderungen 
teils  das  Heaktionsvermogen  der  glatten  Muskulatur  beeinflus- 
sen,  teils  an  und  I'tir  sich  als  Reizmittel  wirksam  sind.  Im 
grossen  und  ganzen  iibereinstimmend  haben  die  nachherigen 
Autoren  gefunden,  dass  die  Latenzzeit  mit  ansteigender  Tem- 
peratur  ktirzer  wird,  die  Kurven  gleichzeitig  hoher,  bis  ein 
Maximum  bei  etwa  +  40'  C.  erreicht  wird;  je  hoher  die  Tem- 
peratur,  je  ktirzer  sind  die  Zusammenziehungen  gewesen,  je 
steiler  sind  die  Kurven  angestiegen  und  abgefallen.  Zwischen 
—  8'  und  —  10"  C.  nahm  P.  Schultz  eine  starke  Verktirzung 
(Kaltestarre)  wahr,  nachher  war  die  Erregbarkeit  erloschen. 
Wenn  die  Erwarmung  einige  ftinfzig  Grad  iiberschreitet,  wird 
die  Erregbarkeit  ebenfalls  vernichtet.  Im  allgemeinen  hat  man 
gesehen,  dass  die  glatten  Muskeln  bei  sukzessiver  Erwarmung, 
von  +  einigen  Grraden  C.  anfangend,  erschlaiFen  und  sich  ver- 
langern,  bis  ein  Maximum  bei  etwa  40°  C.  eintritt,  umgekehrt, 
dass  sie  sich  verkiirzen  und  einen  hoheren  Tonus  zeigen,  wenn 
sukzessiv  abgektihlt  wird.  Anfangs,  bei  den  sukzessiven  Er- 
warmungen,  hat  man  nicht  selten  eine  erste  Phase  der  Verktirz- 
ung gesehen,  ehe  die  Verlangerung  einsetzt. 

An    glatter  Muskulatur  habe  ich  keine  eigenen  Elasticitats- 
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messungen  angestellt.  Ftir  die  Deutung  der  Accommodations- 
erscheinuugen  der  (ietasswande  ist  es  mir  hinlanglich  erschie- 
nen,  dass  die  glatte  Mu.skulatur  .starke  elastische  Xachwirkungs- 
erscheinungeu  zum  Vorschein  kommen  liisst,  dass  welter  die 
bleibenden  Anderuugen  gross  sind  iiud  in  hohem  Grade  von 
der  Belastuugsdauer  abhiiugig. 


KAPITEL  III. 

Uber    die    Accoiiiiiiodationserscheinuiigeii    bci 
Delmuiigen  der  Gefasswlinde. 

InbetrefF  der  mechanisctien  Eigenschaften  der  Gefass^Yande 
befinden  wir  uns  in  vieler  Hinsicht  noch  im  Anfang  unseres 
Wissens.  Schon  die  Wand  einer  der  winzigsten  Arterien  ver- 
birgt  eine  Summe  ungeklarter  mecbanischer  Fragen.  Aus  Griin- 
den,  welcbe  im  vorigen  Kapitel  vorgelegt  wurden,  sind,  bis  auf 
weiteres  wenigstens,  sicbergestellte,  direkte  Kenntnisse  von  den 
elastischen  Eigensehaften  der  reinen  und  ungeschadigten  Ge- 
fasswandelemente  uns  nicbt  zugangig.  Wie  viel  wissen  wir 
streng  genommen  von  der  Anordnung,  der  Fixation,  der  Strek- 
kung  oder  der  Kontinuitat  der  eingebenden  Elemente?  Zieht 
man  die  grossen  Arterien  in  Betracbt,  wird  die  Zabl  der  me- 
chaniscben  Einzelprozesse  uniibersebbar  gross,  wozu  kommt, 
dass  die  Bauverscbiedenbeiten,  die  individuellen  und  die  Alters- 
unterscbiede  dea  Variationsumfang  vergrossern. 

In  den  bisberigen  Arbeiten  iiber  den  Bau  der  Gefasswande 
vermisst  man  im  allgemeinen  nabere  Beziebungen  zu  den  me- 
cbaniscben  Fragen.  Als  eine  Arbeit,  welcbe  ganz  besonders 
diesem  Gesicbtspunkte  Rechnung  tragt,  ist  die  nacb  dem  Tode 
des  Verfassers  Dr.  Heptner  von  K.  Hurthle  mitgeteilte  Ar- 
beit >Uber  die  Beziebung  zwiscben  Durcbmesser  und  Wand- 
starke  der  Arterien  nebst  Scbatzung  des  Anteils  der  einzelnen 
Gewebe  am  Aufbau  der  Wand*  zu  begriissen.  Aucb  die  Ar- 
beit von  HuECK  »das  Mesencbym»  mag  in  diesem  Zusammen- 
bange  erwabnt  werden.  Beide  diese  Arbeiten  sind  im  Jabre 
1920  erscbienen. 

Indessen,  wenn  nun  aucb  ein  Ausbau  der  mecbaniscben 
Eigenscbafien  der  gesamten  Gefasswand  auf  Grund  wirklicber 
Kenntnisse  von  den  in  der  Gefasswand  sicb  erreiffnenden  Ein- 
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zelprozessen  uns  ziir  Zeit  nicht  rauglich  ist,  schliesst  dies  es 
nicht  aus,  dass  wir  ein  Stlick  aut'  dem  AVege  nach  die^em  Ziel 
gelangen  konnen.  Wie  schon  im  vorigen  Kapitel  erOrtert  wurde, 
milssen  die  mechanischen  Eigenschaften  einer  gesunden  Gefass- 
wand  von  den  elastischen  iind  kollagenen  Elementen  und  von 
den  glatten  Muskelzellen  bestimmt  werden.  Insof'ern  diese 
Elemente  in  der  Gefjisswand  iihnliehe  meehanische  Eigenschaf- 
ten wie  anderswo  hesitzeu,  erotfnet  dies  uns  einen  AVeg.  Xeu 
ist  dieser  Gedankengang  keineswegs.  Vor  fast  zwanzig  Jah- 
len  warden  von  TRiEPEr.  die  elastischen  Eigenschaften  der  Ge- 
fiisswande  auf  der  Grundlage  von  seinen  Elasticitatsmodulbe- 
rechnnngen  ftir  die  eingehenden  Gewebsarten  in  Angritf  ge- 
nommen.  Gegen  die  TRiEPELsche  Behandlung  des  Problems 
mag  hier  kurz  nochmals  angemerkt  werden,  dass  er  alizu  sehe- 
matisoh  seine  Elasticitiitsmodnln  der  Sehnen.  des  Ligamentum 
nuchae  und  der  glatten  IMuskulatur  auf  die  Gefasswandelemente 
iibertragen  hat,  dass  er  ferner  die  Bedeutung  der  glatten  Mus- 
kulatur  nicht  richtig  eingeschatzt  hat.  In  dieser  Arbeit,  wo 
ich  mich  nachstens  mit  den  Accomraodationserscheinungen  der 
Gefasswande  beschaftigen  werde,  finde  ich  keinen  Anlass,  die 
TRiEPELSche  Verwendung  der  Moduln  des  naheren  zu  kriti- 
sieren. 

Hinsichtlich  der  mechanischen  Eigenschaften  der  Gefass- 
wande und  ihrer  anatomischen  Unterlage  finden  sich  in  uns- 
erer  GefSssliteratur  massenhaft  Aussagen  und  Anschauungen. 
AUe  erhobene  Fragen  aufzunehmen,  fallt  entschieden  ausser- 
halb  des  Rahmens  dieser  Arbeit.  Eine  enge  Beschrankung  ist 
mir  unumganglich  erschienen.  Im  wesentlicben  auf  unsere 
Kenntnisse  von  den  elastischen  Eigenschaften  des  kollagenen 
und  elastischen  Gewebes  und  der  glatten  Muskulatur  wird  sich 
da<  folgende  grlindeu.  Ausdrticklich  mag  hervorgehoben  wer- 
den, dass  hier  in  erster  Reihe  nur  ein  Schema,  eine  Arbeits- 
hy]jothese  ftir  das  Verstehen  der  Accommodationserschein- 
ungen  beabsichtigt  wird.  Erst  auf  der  Basis  der  Accommodation 
wird  meines  Erachtens  die  Elasticitat  der  Gefasswande  mit 
grosserer  Aussicht  auf  Erfolg  einer  mathematischen  Behand- 
lung zugftngig  sein. 

Xoch  weniger  als  bei  den  Sehnen  und  dem  Ligamentum  nu- 
chae wird  es  bei  den  komplex  gebauten  Gefasswauden  moglich 
sein,  auf  Grund  einer  geringen  Zahl  von  Versuchen  mit  eini- 
ger  Sicherheit  iiber  die  Gesetze  schliissig  zu  werden,  nach  de- 


62 

nen  die  Accommodationen  sich  erst  ToUziehen  und  sodann  wie- 
der  rlickgangig  werden.  AUe  Verschiedenlieiten  des  Ausgangs- 
zustandes,  des  anatomischen  Baues  und  der  elastischen  Eigen- 
schaften  der  eingehenden  Elemente  erfordern  Beriicksiclitignng, 
ehe  mehr  bestimmte  Anssagen  moglich  sind.  Sclion  in  dieser 
Arbeit  die  Triftigkeit  des  entworfenen  Schemas  definitiv  dar- 
zulegen,  wird  deshalb  nntunlicli  sein.  Wie  bei  den  Sebnen 
und  dem  Ligamentum  niicbae  werde  icb  mich  darauf  bescbran- 
ken,  nur  einige  eriauternde  Beispiele  anzuflihren,  um  die 
Hauptziige  der  sicb  bietenden  Accommodationserscbeinungen 
zu  exemplifiieren. 

Einige  anatomiscbe  Fragen,  welcbe  fiir  das  Versteben  der 
mecbaniscben  Eigenscbaften  der  Gefasswande  von  Belang  sind, 
muss  icb  in  diesem  Kapitel  in  aller  Ktirze  aufnebmen.  In- 
teressante  Einblicke  in  die  anatomiscben  Verbaltnisse  baben 
mir  ganz  besonders  Durcbfarbungen  dtinner  Membranenstlicke 
aus  den  Gefasswanden  ergeben;  in  dieser  Arbeit  indessen  auf 
die  Verwendbarkeit  dieser  Metbode  des  naheren  einzugeben, 
wlirde  zu  weit  flibren.  Kiinftig  werde  icb  bierauf  zuriick- 
kommen. 

Jede  tieferdringende  Auseinandersetzung  der  mecbaniscben 
Eigenscbaften  der  Gefasswande  bat  meines  Eracbtens  davon 
auszugeben,  dass  die  Gefasswande  teils  aus  einem  passiv  ela- 
stiscben  Geriistwerke,  den  kollagenen  und  elastiscben  Bestand- 
teilen,  teils  aus  der  aktiv  kontraktilen  glatten  Muskulatur  be- 
steben.  Es  stelit  sicb  die  Frage,  ob  die  kollagenen  und  ela- 
stiscben Elemente  im  lebenden  Organismus  tatsacblicb  nur  mit 
Kraften  ausgertistet  sind,  die  wir  berkommlicberweise  als  ela- 
stiscbe  bezeicbnen,  oder  ob  sie  nocb  liber  andere  Krafte  ver- 
fiigen.  Eine  sicbere  Beurteilung  dieser  Frage  ist  zur  Zeit  nicbt 
moglicb.  Alles  deutet  jedocb  meines  Eracbtens  darauf  bin, 
dass  die  besagten  Elemente  dieselben  mecbaniscben  Eigenscbaf- 
ten im  lebenden  Korper  und  in  den  Versucben  nocb  lange  Zeit 
nacb  dem  Tode  darbieten,  denn  ist  es  fiir  wabrscbeinlicb  zu 
halten,  dass  die  Sebnen,  das  Ligamentum  nucbae  oder  die 
Aorta,  welcbe  in  den  Versucben  so  zweckentsprecbende  me- 
cbaniscbe  Eigenscbaften  darzubieten  scbeinen,  sicb  wesentlicb 
anders  im  lebenden  Korper  verbalten.  So  glaube  icb  wenig- 
stens  keinen  grosseren  Febler  zu  begeben,  wenn  icb  als  Basis 
der  Auseinandersetzung  das  Auseinanderbalten  des  passiv  ela- 
stiscben  Gerlistwerkes  und  der  aktiv  kontraktilen  Muskulatur 
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wahle.  trotzdem  die  voile  theoretische  Berechtigung  noch  aus- 
steht. 

Das  passiv  elastipche  Geriistwerk  bietet  fur  die  Zusammen- 
wirknng  elastischer  und  koUagener  Elemente  ein  gutes  Bei- 
spiel.  Wie  ioh  schon  vorher  erortert  habe,  ist  das  Zusammen- 
gehen  dieser  Elemente  sicherlich  ein  tief  in  den  mechanischen 
F^igenschaften  begriindetes.  Das  Geriistwerk  besteht  aus  kol- 
lagenen  und  elastischen  Einzelfasern,  Flecht-  oder  Netzwerken 
nnd  Membranenbildungen.  Ira  wesentlichen  sind  die  Bauele- 
mente  entweder  in  cirknlarer  oder  longitudinaler  Richtung  an- 
geordnet.  Im  voraus  wahrscheinlich  ist  es,  dass  das  Geriist- 
werk mit  gewissen  Abstufungen  ahnliche  elastisehe  Eigen- 
schaften  wie  das  Ligamentiim  nuchae  besitzt.  AVenn  dies  der 
Fall  ist,  danu  miisste  das  Geriistwerk  bis  zu  einer  gewissen 
(rrenze  verhaltnismjissig  leicht  dehnbar  sein,  um  weiterbin  bei 
fortgesetzter  Debnung  einen  ganz  erheblichen  AViderstand  zu 
leisten.  AVas  besagen  in  dieser  Hinsicht  die  allgemeinen  Dehn- 
barkeitsverhaltnisse  der  Gefasswande?  AA''irklieh  lassen  sie  sicb 
hiermit  in  gute  Vljereinstimmung  bringen. 

Triepel  schreibt  (S.  202):  »Die  Fasern  des  kollagenen  Bin- 
degewebes  konnen  zu  Beginn  der  Debnung  unmoglicb  als  ge- 
streckte  Faden  in  der  Ricbtung  des  beanspruchenden  Zuges 
liegen.  Denn  wenn  das  der  Fall  wafe,  so  wiirden  sie  bei  der 
grossen  Elasticitat,  die  ihnen  zukommt,  so  grosse  Dehnungen, 
wie  sie  an  den  Arterien  moglich  sind,  nicht  zulassen.  Da 
sehr  bedeutende  Dehnungen  der  Arterienwand  auch  in  cirkn- 
larer Ricbtung  moglieh  sind,  so  miissten  die  kollagenen  Fa- 
sern, wenn  sie  von  Anfang  an  gestreckt  sein  soUten,  in  ibrem 
Verlauf  die  Gefassachse  unter  einem  spitzen  AVinkel,  von  etwa 
45,  kreuzen.  Ausserdem  aber  ware  es  moglich,  dass  die  kol- 
lagenen Fasern,  wenn  die  Arterienwand  ihre  natiirliche  Form 
einnimmt.  stark  geschlangelt  sind,  und  dass  die  Sohlangeluu- 
gen  mit  zunehmender  Debnung  der  Wand  allmiiblieb  ausge- 
glichen  werden.  Schlangelungen  ISngsverlaufender  kollagenen 
Fasern  in  der  Tunica  externa  lassen  sicb  an  mikroskopischen 
Praparaten  oft  sehr  schon  seben,  wenn  die  Arterie  bei  ihrer 
Fixierung  nicht  gespannt  worden  war.»  Aus  der  Grosse  der 
Debnungsmoduln  der  Laugsstreifen,  welche  Triepel  unter  Be- 
nutzung  der  von  V.  Schiele-Wiegandt  und  Stauel  bestimmten 
Mittelwerte  der  AVanddicken  zu  Dehnungsversuchen  verschie- 
dener   Autoren    ausrechnete,    schloss  Triepel  ebenfalls  darauf, 


u 

dass  bei  einer  Verlangerung  der  Arterien  junger  erwachsener 
Individuen  von  40 — 45  %  die  koUagenen  Fasern  der  Externa 
ebeu  gerade  gestreckt  und  dass  sie  erst  von  jetzt  an  gedehnt 
werden.  Ohne  dass  Kontinuitatstrennungen  in  der  Wand  ein- 
treten,  ware  es  nach  ihm  unmoglich,  von  jetzt  an  grossere  Ver- 
langerungen  als  solche  von  ungetahr  5  %  der  bis  dahin  erreich- 
ten  Lange  herbeizuiiihren.  Aus  der  absoluten  Grrosse  der  Mo- 
duln  folgerte  Triepel  noch  weiterhin,  dass  von  den  drei  iiber- 
haupt  in  Frage  kommenden  Geweben,  das  elastische  Gewebe 
die  Elasticitat  der  Gefasswand  bei  Langsdehcungen  im  wesent- 
lichen  bestimmt. 

Im  Anschluss  eines  Vortrages  von  Bonnet  in  Milnciien  im 
Jabre  1912  sprach  sich  Virchow  folgenderweise  aus:  ^Wenn 
man  eine  Arterie,  insbesondere  auch  die  Aorta  oder  ein  Sttlck 
der  Aortenwand  in  Langsricbtung  debnt,  so  hort  die  Dehn- 
barkeit  nicbt  in  der  Weise  auf,  dass  der  Widerstand  allmab- 
iicb  wacbst,  sondern  es  ist  innerhalb  eines  gewissen  Spielrau- 
mes  die  Dehnbarkeit  ziemlieb  leicbt,  und  an  einem  gewissen 
Punkte  hort  diese  Leichtdehnbarkeit  plotzlich  auf  wie  durcb 
Anscblag-  Icb  denke  mir  die  Erklarung  so,  dass  das  faserige 
Bindegewebe,  welches  ja  undehnbar  ist,  eine  bestimmte  An- 
ordnung  bat,  welche  der  elastischen  Substanz  einen  Spielraum 
fiir  ihre  Dehnbarkeit  gibt,  dass  aber,  wenn  die  Maschen  des 
faserigen  Gewebes  nicht  mehr  weiter  verzogen  werden  konnen, 
die  (an  sich  vorhandene)  Dehnbarkeit  der  elastischen  Substanz 
nicht  mehr  weiter  ausgenutzt  werden  kann.'' 

Meines  Erachtens  trefFen  die  angeftihrten  Anschauungen 
Triepels  und  VmcHOWs  an  einem  Punkte  nicht  das  Richtige. 
Ich  halte  es  fiir  wahrscheinlich,  dass  das  elastische  Gewebe  an 
und  fur  sich  einen  ziemlich  erheblichen  elastischen  Widerstand 
gegen  Ende  des  Dehnbarkeitsregisters  darbietet,  dass  die  ge- 
ringere  Dehnbarkeit  der  Gefasswande,  die  nach  der  Leicht- 
dehnbarkeit bald  mehr  allmahlich,  bald  mehr  plotzlich  einsetzt 
nicht  nur  auf  das  kollagene  Bindegewebes  zuriickzufuhren  ist, 
sondern  sogar  grossenteils  auch  von  dem  elastischen  Gewebe 
herriihrt.  Beweise  vorzulegen,  wird  mir  immerhin  erst  auf 
Grund  sehr  eingehender  Untersuchungen  moglich  sein. 

Miihevolle  Untersuchungen  babe  ich  den  Streckungsverhalt- 
nissen  der  Elemente  gewidmet. 

In  frischen  Praparaten  die  Streckungsverhaltnisse  zu  verfol- 
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gen,  erwies  sich  leider  iiberaus  schwierig,  da  die  Fasern 
nicht  mit  geniigender  optisoher  Scharfe  hervortreten. 

JJurcht'arbungen  diinner  Membranenstiicke  ergabeu  mir  leid- 
lich  gute  Resultate,  welche  sich  inzvvischen  auf  die  Streckungs- 
verhiiltuisse  intra  vitam  nicht  iibertragen  lassen,  da  die 
Schrumpt'iingseinriiisse  gross  waren.  Von  Intima  und  Media 
durch  vor-sichtige  Praparation  befreite  Adventitiastreifen  aus 
Arterien  kleineren  Kalibers  warden  auf  ( Jbjektglaser  plan  aus- 
gebreitet,  wonach  die  gewiinschte  Langsspannnng  in  der  Weise 
erzielt  wurde,  dass  zwei  Klammern  das  PrSparat  nebst  dem 
Objektglase  fassten  und  durch  Verschiebungen  eine  Spannungs- 
regulation  ennoglichten.  Nebst  den  Klammern  wurde  sodann 
das  Praparat  in  v.  Gibsons  Farbengemisch,  in  Wasserlosungen 
von  Anilinblau  oder  in  die  Elastinfarbe  Weigerts  gebracht. 
Die  Fiirbezeiten  wurden  je  nach  den  Praparatdicken  bemessen, 
betrugen  meistens  ein  paar  Minuten.  Hiernach  wurde  das 
Praparat  unter  Kontrolle  der  Farbungsintensitat  entwassert  und 
in  Kanadabalsam  eingeschlossen.  A\'enn  alles  gut  gelang, 
konnte  man  sodann  sogar  starke  Vergrcisserungen  in  Anwen- 
dung  bringen.  Deutlich  liessen  es  die  durchfarbten  Praparate 
zum  Yorschein  kommen,  dass  die  elastischen  Fasern  viel 
eher  als  die  kollagenen  in  Streckung  iibertreten.  Mehr  bei- 
laufig  boten  die  durchlUrbten  Praparate  gute  Bedingungen  I'tir 
die  Verfolgung  der  Kontinuitat  der  kollagenen  und  elastischen 
Fasern  dar;  durch  das  ganze  Praparat  konnten  unter  Umstan- 
den  die  Fasern  oder  Faserbiindel  verfolgt  werden.  Flir  die 
Kontinuitat  der  mesenchymalen  Fibrillenbildungen  ist  neuer- 
dings  HuECK  eingetreten.  Die  mechanische  Kontinuitat  i'olgt 
axiomatisch  aus  den  Dehnbarkeitsverhaltnissen. 

Urn  liber  die  Streckungsverhaltnisse  ins  klare  zu  kommen, 
hartete  ich  weiter  Gel'asse  unter  Druck  im  Lumen.  Eine  hieraui 
basierte  J-verbesserte  Methode  fur  das  histologische  Studium 
der  Arterieni'  hat  Mac  Cordick  vor  einigen  Jahren  im  ^Zen- 
tralblatt  fiir  allgemeine  Pathologic  und  Pathologische  Anato- 
mie>  mitgeteilt.  Laut  ihm  hatten  schon  vorher  Pr.  Schlayer 
und  Dr.  Fi.-^cher  in  Miinchen  ^eine  grosse  Zahl  von  Arterien 
mittels  einer  sehr  sinnreichen  Methode  untersucht,  deren  Grund- 
prinzipien  die  gleichen  wie  die  seinigen  waren.  Mac  Cordick 
tibergeht  die  Tatsache,  dass  die  Paraffininjektionsmethode  Tho- 
mas schon  Jahrzehnte  friiher  prinzipiell  etwa  dasselbe  wie 
seine   Methode   geleistet   hatte.     Mac  Cordick  brachte  die  Er- 
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schlaiFung  der  Gefassmugkulatnr  nacli  Mac  William  durch  eine 
20  %    LosuDg    von    Kalium-sulfocyanid    zu   stande,  hartete  da- 
nacli    in    b%   Formalinlosiing  24  Stunden  unter  einem  Innen- 
drucke  von  80  oder  100  mm  Hg.    Ich  habe  die  Arterien,  mei- 
nem  Zwecke  entsprechend,  erst  mehrmals  durch  Druck  im  Lu- 
men gedehnt,  2>accommodierb,  und  sie  sodann  unter  Drucken  von 
20  bis  160  mm  Hg  in  10  %  Formalin  oder  Kaiserling  I  gebar- 
tet.     Hierbei    wurden    die  Hartungen  liber  mehrere  Tage  aus- 
gedebnt,  weil  das  Reaktionsvermogen  erst  nach  dieser  Zeit  auf- 
gehoben    erscbien.     AVie    bei    Mac    Cordick    wurde  der  Druck 
durch    ein    hochgestelltes,  mit  Formalin  oder  Kaiserling  I  ge- 
ftilltes    Gefass    hergestellt.     Paraffin-.    Celloidin-  und  Gefrier- 
schnitte  wurden  dargestellt.  Au?messungen  der  Gesamtschrump- 
fungen  der  Paraffin-  und  Celloidinschnitte  ergaben  nun  leider 
auch    bei  den  hoheren  Drucken  in  der  Langsrichtung  der  Ge- 
fasse  solche  von  regelmSssig  etwa  15  %.     Gefrierschnitte  boten 
ihrerseits   untereinander  erhebliche  storende  Langendiiferenzen 
dar.     AUes    in    allem    erschien    es  untunlich,  die  beobachtetea 
Streckungsverhaltnisse    ftir  eine  exakte  Beurteilung  der  Strek- 
kungsverhaltnisse    intra    vitam   und  in  frischen  Prilparaten  zu 
vervverten.     Summarisch    ergab    die    Untersuchung    an    sieben 
Arterien,    dass    die    elastischen    Fasern    schon    bei    Druckwer- 
ten    von    20    oder    30    mm    Hg    gestreckt  erscheinen  oder  der 
Streckung    nahe  stehen,  wahrend  die  kollagenen  Fasern  auch 
bei  den  hochsten  angewandten  Drucken,  150  und  160  mm  Hg, 
noch    nicht    restlos    gestreckt    sind,  vielmehr  hie  und  da  noch 
deutlich  geschlangelt  verlaufen.     Vielleicht  liesse  sich  die  an- 
gewandte  Druckhartungsmethodik  flir  Streckungsstudien  besser 
verwerten,  wenn  es  moglich  ware,  auf  der  Grundlage  von  Spe- 
zialuntersuchungen    die    Schrumpfung    der  verschiedenen  Ele- 
mentarten  zu  beurteilen-     Meine  Druckhartungen  waren  schon 
abgeschlossen,  als  ich  bei  Hurthle  Ausmessungen  der  Schrump- 
fungen  unter  etwa  ahnlichen  Verhaltnissen  fand  (10/^  Forma- 
lin 10 — 20?^).  Hurthle  riihmt  folgende  Losung:  eine  Mischung 
von  100  Teilen  ZEXKERscher  Losung  mit  5  Teilen  Eisessig  und 
10    Teilen    40%    Formalin,    worin    er  die  Schrumpfungen  nur 
1 — 3  %  gross  fand. 

Wenn  nun  auch  die  Resultate  meiner  Streckungsstudien  so- 
mit  wegen  der  ansehnlichen  Schrumpfungen  nicht  exakt  ver- 
wertbar  sind,  deuten  sie  immerhin  durchgehends  darauf  bin, 
dass    die    in    bekannter  Weise  farbbaren  elastischen  Elemente 
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pchon  bei  verhaltnismassig  geringen  Dehnungen  in  Streckung 
libertreten.  wilhrend  die  in  herktimmlicher  Weise  farhbaren 
koUagenen  dies  erst  viel  spater  tun.  Grossere  Unterschiede 
zwischen  den  zirkulSren  und  longitudinalen  Fasern  waren 
nicht  zii  sehen.  Es  mag  betont  werden,  dass  dies  natlirlieh 
nur  fUr  unerregbare,  mehrmals  gedehnte  Gefasswande  gilt,  da 
nieine  Hartungen  solche  Gefasse  betrafen.     (Seite  94.) 

Interesse  erheischt  ein  Verhalten,  welches  ieh  in  den  unter 
Druck  geharteten  Gefassvvanden  wahrnehmen  konnte.  Die  fei- 
nen  elastischen  Fasern  in  den  Intiraaverdickungen  waren 
noch  bei  hohen  Drucken  im  Gegensatz  zu  den  iibrigen  elasti- 
schen Elementen  der  Gefasswande  deutlich  gewunden.  Sogar 
in  den  schematischen  Figuren  Mac  Cordicks  tritt  dasselbe  her- 
vor.  Fiir  das  Verstandnis  der  mechanischen  Bedeutung  der 
Intimaverdickungen  scheint  mir  diese  Tatsache  Beachtung  be- 
anspruchen  zu  konnen. 

Indirekt  sprechen  die  von  mir  beobachteten  Streckungsver- 
haltnisse  dem  zu  gunsten,  dass  die  kollagenen  und  elastischen 
Elemente  in  den  Gefasswanden  im  grossen  und  ganzeu  ahn- 
liche  Dehnbarkeitseigenschaften  besitzen,  wie  in  den  Sehnen 
und  im  Ligamentum  nuchae.  Alles  scheint  mir  in  der  Tat 
damit  vereinbar  zu  sein,  dass  das  Geriistwerk  mit  gewissen 
von  den  qualitativen  und  quantitativen  Verhaltnissen  abhan- 
gigen  Abstufungen  prinzipiell  ahnliche  Dehnbarkeitsverhalt- 
nisse  wie  das  Ligamentum  nuchae  darbietet.  Fiir  entschieden 
berechtigt  halte  ich  es  deshalb,  das  passiv  elastische  Geriist- 
werk als  den  einen  mechanischen  Komponenten  der  Gefass- 
wand  auszuscheiden,  und  demselben  etwa  ahnliche  elastische 
Eigenschaften.  wie  sie  dem  Ligamentum  nuchae  zukommen, 
zuzuschreiben. 

Wahrend  das  passiv  elastische  Geriistwerk  mit  gewisser 
Wahrscheinlichkeit  ira  Leben  und  in  unseren  Versuchen  nach 
dem  Tode  dieselben  passiv  elastischen  Eigenschaften  darbietet, 
gilt  dies  dagegen  gar  nicht  von  dem  zweiten  mechanischen 
Komponenten  der  Gefftsswand,  der  glatten  Muskulatur.  Ihr 
Einfluss  wird  in  den  Versuchen  mit  dem  Kontraktionszustande. 
mit  eventueller  Totenstarre  und  mit  dem  Fortschreiten  der 
autolytischen  Prozesse  wechseln.  Mit  grossen  Schwierigkeiten 
wird  es  verkniipft  sein,  aus  den  Versuchen  post  mortem  auf 
die  Verhaltnis!<e  im  Leben  zu  schliessen.  Als  erste  Forderung 
gilt  mithin,  dass  wir  wissen,  in  welchem  Zustande  die  Gefass- 


muskulatur  sich  befindet,  wenn  wir  daran  gehen,  die  mecha- 
nischen  Eigenschaften  der  gesamten  Gefasswand  auf  Grund 
unserer  Versuchsergebnisse  zn  beurteilen. 

Ich  werde  hier  erstens  auf  die  Frage  von  der  Erhaltung  der 
Erregbarkeit  der  Leichengefasse  eiugehen. 

Von  dem  Gefassmaterial  abgesehen,  welches  zufalligerweise 
aus  operativ  entfernten  Korperteilen  auszubeuten  ist,  wird  man 
darauf  hingewiesen  sein,  das  Leichenmaterial  anzuwenden,  wenn 
man  die  elastisehen  Eigenschaften  menschlicher  Gefasse  priifen 
will.  Wie  lange  nach  dem  Tode  dauert  die  Erregbarkeit  der 
Leichengefasse  fort?  Wissentlich  haben  vorher  nur  Mac  Wil- 
liam und  Mackie  diese  Frage  einer  experimentell  begrlindeten 
TJntersuchung  unterzogen. 

Von  Mac  William  und  0.  B.  Meyer  stammen  die  Unter- 
suchungen  her,  die  unserer  jetzigen  Erfahrung  liber  die  Erreg- 
barkeit der  Gefassmuskulatur  nach  dem  Tode  zugrunde  liegen. 
Ihre  Ergebnisse  stimmen  mit  denjenigen  Sertolis  aus  den  acht- 
ziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  nahe  tiberein.  Gemass 
den  mikroskopischen  Untersuchungen  SejiITOLIS  war  sein  Ver- 
suchsobjekt,  Musculus  retractor  Penis  des  Pferdes,  Esels  oder 
Hundes,  frei  von  Ganglienzellec.  In  vielen  Versuchen  nahm 
Sertoli  eine  lange  bestehen  bleibende  Erregbarkeit  wahr,  zwei, 
drei,  sogar  vier  Tage  nach  der  Exstirpation,  in  vereinzelten 
Fallen  filnf,  sechs  bis  sieben  Tage  darnach.  Verwahrung  in 
Serum  fand  Sertoli  forderlich.  Von  allergrosstem  Einfluss  er- 
wies  sich  die  Temperatur,  bei  39°  a  40°  C.  blieb  die  Erregbar- 
keit nur  kurze  Zeit  bestehen,  die  erwahnten  bis  sieben  Tage 
wurden  nach  Verwahrung  bei   +  5°  a   +  8°  C.  beobachtet. 

Mac  William  (1902)  fand  die  Arteria  carotis  des  Ochsen 
und  des  Pferdes,  wenn  dieselbe  unmittelbar  nach  dem  Tode 
blossgelegt  wurde,  schlafF  und  schlotterig,  das  Lumen  des  Ge- 
fasses  mehr  oder  weniger  abgeplattet,  dazu  weit,  von  gewohn- 
lich  5 — 6  mm  Kaliber.  Kurz  nach  der  Blosslegung  sah  er 
eine  Kontraktion  einsetzen,  die  Arterie  wurde  rigid,  eine  Ab- 
rundung  des  Gefasses  trat  eiu,  vind  der  innere  Diameter  ging 
auf  2 — 8  mm  oder  noch  weniger  herab.  Es  wurde  die  Arterie 
dermassen  steif,  dass  ein  7  oder  H  cm  langes  Stiick,  am  einen 
Ende  gefasst,  beinahe  gerade  gestreckt  horizontal  gehalten 
werden  konnte.  Sogar  wenn  mehrere  Stunden  nach  dem  Tode 
verflossen  waren,  trat  die  beschriebene  Veranderung  ein.    Auch 
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an  anderen  Arterien  wurde  sie  von  ^^Iac  William  gesehen.  ein- 
mal  ausgelost  dauerte  die  Kontraktion  Tage  an. 

Die  von  O.  B.  Meyer  (19(I(!)  gebrauchte,  von  Professor 
V.  Frey  in  Wiirzburg  ihni  vorgesehlagene  Methode,  geht 
seither  in  der  deutscheu  medizinischen  LittTatur  unter  dem 
Xamen  n'.  Frey-0.  B.  MEYKUsche  Gefassstreifenraethode^. 
0.  B.  Meyer  erwahnt  die  Arbeit  Mac  Williams  in  seinem 
Literaturverzeichnis  und  ein  paarmal  auch  im  Texte,  ver- 
schweigt  aber.  da^s  Mac  William  schon  einige  Jahre  vorher 
eine  prinzipiell  identische  Methode  angewendet  hatte.  In  ge- 
wissem  Sinne  ahnliehe  Methoden  batten  tibrigens  schon  Gruen- 
hagen,  G.  Pfalz  und  G.  Piotrowsky  gebraucht. 

Auch  0.  B.  Meyer  arbeitete,  wie  vorher  Mac  William,  mit 
^laterial  aus  dem  Schlachthause.  Das  Vorkommen  starker 
Zusammenziehungen  der  bald  nach  dera  Tode  nntersuchten 
Gefasse,  kurze  Zeit  nach  deren  Blosslegung,  konnte  Meyer 
bestatigen.  Stundenlang  dauerten,  bei  niederer  Belastung  der 
Gefasswandqnerstreifen,  in  seinen  Versuchen  die  in  irgend 
einer  Weise  durch  einmalige  Reizung  ausgelosten  Kontraktio- 
uen  an. 

Wenn  man  nun  indessen  die  Gefasse  nach  der  Blosslegung 
betrachtet,  wird  man  meiner  Erfahrung  nach  leicht  in  Zweifel 
geraten.  wie  viele  der  Zusammenziehungen  auf  die  glatte 
Muskulatur  zu  beziehen  sind.  Auch  nachdem  die  Erregbar- 
keit  in  einem  Falle  sicher  erloschen  sein  muss,  wird  man  Ab- 
rundung  und  Verschmalerung  der  in  situ  belassenen  Gefasse 
wahrnehmen  konnen,  wenn  man  sie  blosslegt,  otfenbar  daher- 
nihrend,  dass  die  elastischen  Krafte  nach  der  Freipraparation 
ein  neues  Glpichgewicht  erstreben.  Wenn  man  danach  Ruhren- 
stiicke  herausschneidet,  damit  die  in  situ  vorhandene  Liiugs- 
spannung  beseitigt,  wird  es  sich  ereignen  konnen,  dass  die 
Gefassrohren  in  gewissem  IMasse  steif  werden,  otfenbar  aus 
demselben  Grunde.  Besonders  an  der  menschlichen  Arttria 
carotis,  welche  ja  reich  an  elastischem  Gewebe  ist,  habe  ich 
dies  wiederholt  wahrgenommen.  Es  reicht  in  dieser  ^\'eise 
nur  die  Beobachtung  der  Gefasswande  nach  der  Blosslegung 
nicht  aus,  um  die  Ausprilfung  der  Erhaltung  der  Erregbar- 
keit  zu  gestatten,  insbesondere  nicht,  wenn  die  Erregbarkeit 
zu  Ende  geht.  Wenn  sich  deshalb  Mac  William  (S.  Ill)  von 
in  situ  belassenen  Arterien  dermassen  ausspricht,  dass  sie  bei 
der  Blosslegung  nach  24 — 48  Stunden  vom  Beginn  an    a  little 
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sign  of  contraction^  zeigen  konnen,  danach  aber  in  eine  starke 
Kontraktion  iibergehen  konnen,  die  tagelang  bestehen  bleibt, 
ist  man  der  Sache  nicbt  sicher,  dass  die  beobachtete  Ver- 
anderung  der  Gefasse  auf  einer  Kontraktion  der  Gefass- 
muskulatur  beruht. 

Beobachtungen  starker  Zusammenzieliungen  der  Gefasswande 
nach  dem  Tode  waren  scbon  lange  Zeit  vorher  gemacbt  wor- 
den.  Mac  William  ftihrt  einen  interessanten  Versueh  Johx 
HuxTERS  an:  Wenn  der  an  der  Placenta  anhaftende  Teil  der 
Nabelschnur  zwei  Tage  nach  der  Geburt  quer  durchtrennt 
wurde,  erwies  es  sich,  dass  das  Lumen  der  Arterien  24  Stun  den 
spater  verschlossen  war,  geschab  die  Durchtrennung  3  Tage 
nach  der  Geburt,  fand  dies  dagegen  nicht  statt.  Krause  in 
Dorpat  beschrieb  in  den  flinfziger  Jahren  des  vorigen  Jahr- 
hunderts  starke  Zusammenziehungen  der  Katzenarterien  in 
der  Zeit  10 — 45  Minuten  nach  dem  Tode,  fuhrte  diese  jedoch 
auf  Totenstarre  zuriick. 

Mac  Williams  Versuchsangaben  sind  leider  in  vieler  Hin- 
sicht  unvollstandig.  Man  weiss  e?  nicht  exakt,  bei  welcher 
Temperatur  die  Reizungen  ausgeftihrt  worden  sind.  Auch 
hat  Mac  William  sich  nicht  genauerer  Messungen  bei  seinen 
Diameterbestimmungen  bedient.  Gewohnlich  noch  nach  meh- 
reren  Stunden,  oft  sogar  nach  zwei  oder  drei  Tagen  reagierten 
in  Mac  Williams  Versuchen  die  ausgeschnittenen,  in  delibri- 
niertem  Blute  oder  einfach  in  feuchter  Atmosphare  aufbewahr- 
ten  Arterienstiicke  auf  Reizungen  verschiedener  Art,  auf  me- 
chanische,  thermische,  chemische.  Starke  galvanische  Strome 
rufen  Kontraktionen  hervor,  faradische  dagegen,  von  sehr  star- 
ken  abgesehen,  batten  geringen  oder  keinen  Effekt  ein  oder 
zwei  Tage  nach  dem  Tode,  zu  einer  Zeit,  wo  andere  Reiz- 
mittel  noch  voUauf  wirksam  waren.  0.  B.  Meyer  fand  sei- 
nerseits  lange  bestehenbleibende  Erregbarkeit  der  Gefass- 
stiicke,  wenn  sie  in  Ringerlosung  von  niederer  Temperatur 
(Eisschrank,  unmittelbar  neben  den  Eisblocken:  2 — 3'  C.)  ver- 
wahrt  "WTirden,  innerhalb  der  ersten  6  Tage  war  im  allgemei- 
nen  die  Zuckungshohe  nicht  wesentlich  vermindert,  von  da  an 
nahm  sie  ab  und  war  am  13.  Tage  ftir  starke  Strome  nur  noch 
minimal.  Gerade  bei  den  Konservierungsversuchen  sah  0.  B. 
Meyer  indessen  eine  betrachtliche  Verschiedenheit  in  der  Er- 
haltung  der  Erregbarkeit  der  einzelnen  Praparate,  was  ihm 
zufolge   vielleicht    mit    dem   Alter  der  Tiere  oder  anderen  un- 
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bekannten  Umstanden  zusammenhangt.  In  korperwarmer  Rin- 
gerlOsung  land  er  die  elektriscbe  Erregbarkeit  durcbschnitt- 
lich  bis  12  Stunden  erhalten,  wenii  auch  mit  betrRchtlicher 
Verminderung  des  Reizetfektes  gegen  Ende  der  Aufbewahrung. 
Wahrend  der  ersten  4  Stunden  liessen  sich  immerhin  dabei, 
trotz  dem  verhaltnismJissig  raschen  Absterben,  3 — 4  laugan- 
dauerude  elektrische  Zuckungskurven  aufscbreiben,  ohne  dass 
die  Hohe  und  der  Verlaut"  der  Kurven  Avesentliche  Verscbieden- 
beiten  aufwiesen.  In  guter  Ubereinstimmung  hiermit  land 
Mac  William  die  Erregbarkeit  nach  24  Stunden  oder  ktirzerer 
Zeit  aufgeboben,  wenn  die  GefSssstucke  bei  40'  C.  aufbewahrt 
wurden.  ]\[ebrere  nacbfolgende  Untersucber  haben  in  verschie- 
dener  Hinsicht  die  Befunde  Mac  AVilliams  und  0.  B.  Meyers 
riicksichtlich  der  Erhaltung  der  Erregbarkeit  der  glatten  Ge- 
fassmuskulatur  bestiitigen  konnen. 

Aus  Griiuden,  die  er  vorlegt,  bezeichnete  Mac  William  die 
bescbriebenen  langwierigen  Koutraktionszustande  der  Gefasse 
>post-mortem  Contraction".  Wie  ieh  spaterhin  naher  erortern 
werde,  fand  er  mehrere  Umstande  dem  zu  gunsten  sprechen, 
das-s  man  es  mit  einer  wahren  Kontraktion  zu  tun  babe,  in 
mehreren  Hinsicbten  von  dem  Kigor  mortis  der  Skelettmuskeln 
verschieden.  In  den  Arterien  des  Ochsen  und  des  Pferdes 
fand  er  die  ausgelosteu  post-mortem  Kontraktiouen  gewohn- 
lieh  mebrere  Tage  bestehen  bleiben,  in  den  Versucben  Mac 
Williams  fehlte  es  dabei  indessen  an  Kriiften,  welche,  vom 
Inneren  des  Gefftsses  aus  wirksam,  eine  Erweiterung  berbei- 
gei'uhrt  batten.  Flir  die  Erhaltung  der  post-mortem  Kontrak- 
tiouen erwiesen  sich  die  Temperaturverbaltnisse  einflussreicb 
In  Zimmertemperatur  waren  deutliche  post-mortem  Kontrak- 
tiouen gewohnlich  funf  bis  sechs  Tage  lang  vorhanden.  Schon 
Erwarmung  bis  an  40'  C.  bewirkte  eine  deutliche  Relaxation. 
VtTwahrung  in  detibriniertem  Blute  in  derselben  Temperatur 
24  Stunden  lang,  oder  schon  kiirzere  Zeit,  fiihrte  eine  kom- 
plette  Relaxation  herbei,  unter  gleichzeitigem  Erregbarkeits- 
verlust.  Insbesondere  Vervvahrung  in  Olivenol  hatte  einen 
giinstigen  Eintluss  auf  die  Duration  der  post-mortem  Kontrak- 
tionen.  In  einer  Arteria  carotis  des  Pferdes  sab  Mac  William 
hierbei  ^an  appreciable  amount  of  contraction*  noch  14  Tage 
nach  dem  Tode,  >a  very  slight  residuum^  sogar  lb  Tage  da- 
nach.  Auch  bier  hat  indessen  otfenbar  Mac  William  keine 
genaueren  Messungen  ausgefiihrt. 
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0.  B.  Meyers  Gefassstreifen  waren  wahrend  der  Versuche 
stets  belastet,  die  Langen  registrierte  er  graphiscli  Ginal  ver- 
grossert.  Er  benutzte  8  mm  breite  Querstreifen  aus  der  Arteria 
subclavia  oder  carotis  vom  Rinde.  welche,  wenn  notig,  lebens- 
warm  zur  Untersucbung  kamen.  Aus  den  Untersucbnngen 
0.  B.  Meyers  ging  bervor,  wie  wicbtig  es  fur  die  Erregbar- 
keitspriifungeii  ist,  erstens  die  vorbandene  Dauerkontraktion 
der  Pxaparate  vor  den  Versucben  zu  beseitigen,  zweitens  die 
Reizungen  etwa  bei  Korpertemperatur  vorznnebmen.  Zur  Be- 
seitigung  der  Dauerkontraktion  benutzte  0.  B.  Meyer  eine 
Torbereitende  Debnung  durcb  eine  bobe  Belastung  in  korper- 
warmer  Ringerlosung.  Vor  Ingangsetzung  der  Hauptversuebe 
waren  die  Streifen  wabrend  15  Minuten  mit  86.5  gm  belastet, 
vor  diesen  Debnungen  betrug  der  Abstand  zwischen  den  Li- 
gaturen  fast  immer  8.5  mm,  gegen  Ende  derselben  22 — 23  mm, 
wonacb  bei  Entlastung  auf  6.2  oder  8.0  g  die  Retraktiouen 
nur  gering  ausiielen,  nur  bis  zu  1  mm  betrugen.  Erst  naeb 
dieser  Vorbereitung  wurden  sodann  die  eigentlicben  Versuche 
ausgefubrt.  Zur  Reizung  dienten  einerseits  Oifnungsschlage 
eines  Induktoriums.  Bei  niederer  Belastung  5.5  g,  war  der 
absteigende  Ast  der  Kurve  auf  Stunden  ausgedehnt,  bei  bo- 
berer  Belastung,  51.4  g,  lief  die  Kurve  in  kiirzerer  Zeit  ab, 
in  einem  vollstandig  wiedergegebenen  Versuche  in  etwa  40 
Minuten.  Flir  Adrenalin  wurde  die  Schwellenkonzentration 
bei  einer  Verdiinnung  von  10~^  oder  von  0.000015  mg  auf 
15  com  Ringerlosung  bezw.  0.00006  mg  auf  1  g  Gefass  gel'un- 
den.  Als  Konzentration  mit  maximalem  Reizerfolg  ergab  sicb 
1  :  50000,  fiir  einzelne  Praparate  1  :  1 00000.  Der  Anstieg  der 
Kurve  begann  innerbalb  weniger  Sekunden  nach  der  Zugabe 
des  Adrenalins  und  dem  Rlihren.  Die  Kurve  blieb  bei  nie- 
derer Belastung,  6.2  g,  flir  Stunden  auf  ihrer  Hohe,  sogar  bei 
Durchsplilung  friscber  Bingerlosung  durcb  den  Versuchszylin- 
der  blieb  die  Kontraktion  sebr  lange  besteben.  Bei  hoher 
Belastung,  51.4  g,  dauerte  die  Kontraktion  viel  kiirzere  Zeit 
an,  vorausgesetzt,  dass  die  Ringerlosung  abgelassen  und  durcb 
adrenalinfreie  Ringerlosung,  eventuell  in  mehrfacher  "VVieder- 
holung,  ersetzt  wurde. 

Die  erwabnten  Untersucbungen  von  Mac  William  und  Meyer 
sind  aus  verscbiedenen  Grtinden  weniger  dazu  geeignet.  eine 
direkte  Antwort  auf  die  Frage  von  der  Erregbarkeit  der 
Leichengefasse  hervorgeben  zu  lassen.     Mac  William  gibt  frei- 


lich  an,  auch  an  Gefassen  von  Homo  experimentiert  zu  haben, 
raeistens  hat  er  indessen  offenbar  Tiermaterial  gebraticht,  und 
es  erscbeint  unsicher,  ob  er  in  bedeutenderem  Umfange  seine 
Befunde  an  menschlichen  Gefftssen  nachgepriift  hat.  Wie 
schon  nachgewiesen,  sind  seine  Resultate  nicht  einwandfrei 
verwertbar.  ]\rehr  bedeutende  Unterschiede  zwischen  dem 
Schlachthausmaterial  und  Leichenmaterial  sind  daraus  zu  er- 
warten,  dass  die  Tierkorper  im  allgeraeinen  vom  Tode  an 
einer  schnelleren  Abkiihlung  entgegengehen  als  die  Menschen- 
korper,  welche  stundenlang  im  Bette  bleiben,  waiter  daraus, 
dass  die  Mensehen  ofters  nach  einer  zehrenden  Krankheit 
sterben. 

In  einer  spateren  Arbeit  vom  Jahre  1908  wurde  von  ^[ac 
"William  zusammen  mit  Mackie  die  Frage  von  der  Erhaltung 
der  Erregbarkeit  der  Gefasse  wieder  aufgenommen.  Die  Prti- 
fung  betraf  diesmal  mensehliche  Gefasse.  Leider  sind  die  An- 
gaben  sehr  unvollstandig,  die  Versuchsresultate  aus  verschie- 
denen  Griinden  nicht  sicher  verwertbar. 

Die  gepriiften  Gefasse  entstammten  amputierten  Gliedern 
oder  wurden  post  mortem  Individuen  entnommen,  die  infolge 
eines  Unfalles  oder  infolge  verschiedener  Krankheiten  gestor- 
ben  waren.  ^lechanische  und  chemische  Reizungen  wurden 
vorgenommen,  die  Gefasse  teils  nach  erfolgter  querer  Durch- 
trennung  beobachtet,  teils  in  Alkohol  oder  Formol  eingetaucht 
oder  Chloroformdampfen  ausgesetzt.  Betreffend  die  Schwie- 
rigkeit,  die  Zusammenziehungen  nach  querer  Durchtrennung 
auf  Kontraktionen  der  Gefassmuskulatur  zu  beziehen,  mag 
auf  das  vorher  Gesagte  zurlickgewiesen  werden.  Riicksichtlich 
der  chemischen  Stimulation  muss  hervorgehoben  werden,  dass 
Alkohol  und  Formol  auch  wenn  die  glatte  IMuskulatur  tot 
ist  Schrumpfungen  herbeiftihren.  Leider  fehlen  in  der  Arbeit 
]\[ac'  Williams  und  Mackies  Temperatur-,  Zeit-  und  Mass- 
angaben  fiir  die  Reizungen  und  die  Reizeffekte. 

Angeblich  fanden  die  Autoren  bei  ihren  Untersuchungen 
12  bis  24-  Stunden  nach  dem  Tode  in  der  Mehrzahl  ihrer 
Falle  keine  Erregbarkeit,  falls  die  Gefasse  Individuen  ent- 
stammten, die  an  einer  erschopfenden  Krankheit  mit  hohem 
Fieber  zugrunde  gegangen  waren.  Nach  verhilltnismassig 
plotzlich  eingetretenera  Tode  fanden  sie  hiugegen,  dass  die 
Gefasse  for  very  considerable  periods^  ihre  P]rrtgbarkeit  be- 
halten  batten.     Noch  nach  12  Stunden  soil  die  Arteria  renalis 


74 

eines  Apoplektikers  entscliieden  deutlich  auf  chemiscbe  Reizung 
reagiert  haben.  Auf  die  Freidissektion  des  Gefasses  reagierte 
die  Arteria  bracbialis  eines  Knabenarmes  nocb  zwei  Ta^e 
nach  der  Amputation.  In  welcher  Temperatur  die  Leicben 
oder  amputierten  Grlieder  verwabrt  wurden,  wird  indessen  lei- 
der  nicbt  angegeben. 


Eigeue   Tersuche   uber   die   Erhaltung   der  Erregbarkeit 
der  Leichengelasse. 

Meine  ersten  diesbeziiglichen  Versuche  wurden  in  folgender  Weise 
ausgefiihrt:  Die  freipraparierte  Gefassrohre  wurde  am  Boden  einer 
kleinen  gliisernen  Schale  gegen  dunklen  Hintergrund  and  unter  ge- 
wiinschter  Langsspannung  dadurch  befestigt,  dass  Stecknadeln  dureh 
die  Gefasswand  und  durch  ein  Stuck  schwarzes  Papier  hindurch  in 
eine  eiageschmolzene  diinne  Wachsschieht  gestochen  wurden.  Hier- 
nach  wurde  die  Schale  mit  Wachs  auf  eine  glaseme  Platte  befestigt 
und  diese  auf  den  Objekttisch  eines  Mikroskopes  placiert.  Mittels 
des  Zahntriebes  eines  sogenannten  Kreuztisehes  wurde  sodann  aie 
Gefassrohre  an  der  Spitze  eines  im  Okular  befindlichen  Zeigers  vor- 
bei  bewegt.  Der  Nonius  des  Kreuztisehes  gestattete  fiir  die  seitliche 
Bewegimg  ^  lo  mm  Ablesung.  Bei  etwa  20-  bis  30-faeher  Vergros- 
serung  war  es  moglich,  den  Diameter  auf  etwa  Vio  mm  genau  zu 
bestimmen.  Zu  Beginn  der  Versuche,  bei  der  ersten  Messung,  be- 
fanden  sich  die  Gefasse  in  Ringerlosung  (NaCl  9  g,  CaClo  0,24  g, 
KCi  0,42  g,  NaHCOs  0,20  g,  Aq.  dest.  lOOO)  von  Zimmertemperatur. 
Hiernach  wurde  die  Ringerlosung  mit  solcher  von  Korpertemperatur 
ersetzt,  die  Temperatur  bei  dieser  Hohe  10  bis  15  Alinuten  hindurch 
soweit  wie  moglich  konstant  erhalten,  der  Diameter  zum  zweitenmal 
nach  Ablauf  der  angegebenen  Zeit  an  genau  derselben  Stelle  gemes- 
sen.  Sodann  wurde  Adrenalin  (Parke,  Davis  &  Co.)  in  Dosen  von 
V2  bis  1  ccm  (1  :  50000)  zugefuhrt,  der  Diameter  zum  drittenmal 
nach  fiinf  Minuten  oder  mehr  an  genau  derselben  Stelle  gemessen. 
Schliesslich  wurde  durch  stundenlanges  Spiilen  in  fliessendem  Wasser 
alles  Adrenalin  vom  Versuchszubehor  entfernt. 

Stamm  oder  Zweige  der  Art.  thyreoidea  sup.  und  der  Art.  me- 
senterica  sup.  aus  sechs  Leicben  wurden  gepriift.  Mit  Ausnahme 
des  Falles,  wo  die  Sektion  schon  2  Stunden  nach  dem  Tode  ver- 
langt  wurde,  waren  die  to  ten  Korper  etwa  drei  Stunden  lang  im 
Bette  liegen  geblieben,  wonach  sie  im  Leichenhause  bei  ungefahr 
+  12  C.  verwabrt  wurden.  Vor  den  Versuchen  wuxden  die  zu 
priifenden  Arterien  hochstens  3  Stunden,  meistens  nur  10  oder  20 
Minuten  lang  in  Ringerlosung  von  Zimmertemperatur  aufbewahrt. 
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Die  folgende  Tabelle  gibt  kurz  meine  Resultate  wieder: 

V^erkiiranng  dcs  iiusseren  Diameters 

ler  Adrenalinzttfohr. 

Art.  mes.  sup. 


Todesurtsache  and  Alter 


Sektioii 
nach 

in  mm  na 
Art.  th.  sup 

2 

0,lo 

0,10 

5 

0,60 

0,30 

9 

0,00 

0,00 

15 

0,00 

17 

0,00 

0,00 

48 

0,10 
0,10 

0,10 

0,00 

Tumor  cerebri  cnmhaemorr- 

hagia.    Frau   39  J.  .    .    .  2  0,lo       0,10  0,20       0,30       0,20 

Amyotrophische  Lateralskl. 
-1-  Bronchopneura,  Frau 
51  J 5  0,60       0,30  0,0c 

Tuberculosis  pulm.  et  in- 
test.,  Frau  'M  J.     .    .    .  9  0,00       0,00  0,05       0.10 

Glomerulonephritis  chron., 
Mann  55  J 15  0,00  0,00 

Typhus  abdominalis,  Mann 
"62  J 17  0,00      0,00  0,00 

Pachymeningitis  int.  haem. 
+  Bronchopneum,  Mann 

51  J 48  0,10      0,10  0,00       0,00 

0,00      0,00 


Zahlreiche  Kontrollversuche  an  erregbaren  IMesenterialzwei- 
gen  von  der  Kuh  erwiesen  mir,  dass  die  angewandte  Metho- 
dik  zwar  leidlich  gut  war,  indessen  bisweilen  oifenbar  ver- 
sagte,  da  keine  messbare  Reaktion  eintrat,  trotzdem  die  ge- 
priifte  Arterie  noch  erregbar  sein  musste.  Es  stellte  sich  als 
notwendig  heraus,  die  Arterien  vor  der  Adrenalinzufuhr  stark 
zu  debnen,  wie  dies  0.  B.  Meyer  getan  hatte.  leh  ging  zu 
eiuer  in  vieler  Hinsicht  verbesserten  Methodic  iiber,  die  sieb 
hoftentlich  fiir  kiinftige  Priifungen  der  pbysiologiscben  Eigen- 
schat'ten  der  Gefasswande  bewa,hren  wird. 

Ich  verfuhr  mit  gewissen  Modifikatiouen  wie  bei  mcinen  Driick- 
dehnungen  (S.  99).  Es  war  mir  mogbch,  die  bier  angewandte  Rin- 
gerlosuug  mit  einem  elcktrischen  Wiirmapparate  langsam  in  etwa 
einer  halben  Stundc  auf  Korpcrtemperatur  zu  erwarmen.  Dureh  ein 
55  cm  oberhalb  der  Fliiche  der  Ringerlosung  befindUches  Glasgefass, 
welches  mit  phj'siologischer  Kochsalzlosung  gefiillt  war,  wurde  ein 
konstanter  Druck  von  etwa  40  mm  Hg  liergestcllt.  Die  zufiihrcnde 
Kaniile  (Figiir  l)  wurde  vor  dem  Versuche  mit  Riugcrlosuug  gefiillt, 
das  anderc  Ende  des  Gefiisses  mit  einem  Glasstopsel  geschlossen 
oder  einfacb  mit  einem  Pean  gefasst  und  zugedriickt,  wouach  wie  bei 
den  Druckdebnungen  die  erwiinscbte  Langsspannung  hergestellt  wer- 
den  konnte.  Alle  Luft  aus  der  zufiibrenden  Leitung  zu  entfernen. 
erwies  sich  meistens  untunlich;  eine  Luftblase  bildcte  ofters  die 
Grenze  zwiscbcn  der  Ringerlosung  und  der  pbysiologiscben  Kochsalz- 
losung. 
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Wiihrend  der  Erwarmung  wurde  die  Gefassrohre  durch  einen  Druck 
von  200  mm  Hg  gedehnt,  wonaeh  bei  40  mm  Hg  die  elastische  Nach- 
schrumpfung  und  die  Einstellung  auf  Korpertemperatur  abgcwartet 
w'urde,  ehe  das  Adrenalin  (l  :  80000)  unter  diesem  Drucke  zugeflihrt 
wuxde.  Von  dem  amputierten  Beine  abgesehen,  wurden  in  alien  Ver- 
suchen  Zweige  der  Arteria  mesenterica  sup.  gepriift.  In  den  drei  letz- 
ten  Versuchen  wurde  das  Adrenalin  bei  80  mm  Hg  zugefiihrt.  Maximale 
Differenz  zahlreicher  Bestimmungen  eines  und  desselben  Diameters 
0,03  mm. 

Die  toten  Korper  nach  etwa  3  St.  im  Bette  sodann  im  Lei- 
chenhause  bei  ungefahr  +  8'  C.  verwahrt.  Das  Adrenalin  nach 
jedem  Versuche  in  vorher  erwahnter  AYeise  vom  Versuchs- 
zubehor  entfernt. 


Todesursache  und  Alter 


Amput.  Bein.   Sarcoma    ...   39  J. 


Anenrysma  cordis 69  > 

Aortitis  Inetica 66  > 

>           >    +  Embolia  cerebri    »  > 

Bronchopneumoniae 44  > 

Lues  +  Haemorrli.  cerebri     .    .   22  > 

Aiute  lymph,  leuk 20  » 

Ulcus  ventriculi  op.  +  Anaemia  37  > 

Haemorrhag.  cerebri     ....   76  > 

Tbc.  peritonei 25  > 

Uraemia  +  Bronchopn 33  » 

Carcinoma  ventric 60  = 

Ulcus  duodeni  +  Anaemia    .    .  75  > 

Yitium  org.  cord 15  > 

Anenrysma  cordis 69  > 

Bronchopneumoniae 58  > 

Carcinoma  ovarii 46  > 


Sektion 
nach 

verwaurung 

in  kalter 

Ringerlosung 

im  Eis- 

schranke 

Diam.        Diam. 

vor           nach 

der  Adrenalin- 

zufiihr  (mm) 

1    Sr. 

1 

St. 

2,80 

3,15 

1     » 

45 

2,35 

2,14 

1     > 

101 

3,06 

3,08 

5     y 

4 

3,26 

2,65 

5     > 

1 

4,89 

4,76 

5    > 

8 

3,11 

2,98 

5     » 

6 

5,00 

5,00 

6     » 

6 

3,72 

3,72 

7     > 

1 

4,09 

4,07 

10     > 

1 

3,86 

3,86 

12     > 

1 

4,32 

4,31 

13     . 

1 

2,89 

2,91 

14     > 

3 

4,45 

4,45 

28     > 

3 

2,67 

2,68 

31     » 

1 

3,49 

3,49 

33     » 

7 

2,83 

2,83 

5     > 

5 

2,27 

1,90 

10     > 

7 

4,40 

4,40 

38     > 

1 

3,12 

3,11 

Die  angefiihrten  Versuche  sind  natiirlicherweise  allzn  gering 
an  der  Zahl  und  allzu  wenig  variiert,  um  bestimmte  Schliisse 
dartiber  zu  gestatten,  wann  die  Erregbarkeit  der  Leichen- 
gefasse    vollstandig   erloschen  ist-     Schon  nach  wenigen  Stun- 
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den  Pt'heiut,  naeh  meinen  Versuchen  zu  u^teilen,  jedenfalls  die 
Erregbarkeit  t'iir  Adrenalin  im  wesentlichen  wenigstens  auf- 
gehoben  zu  sein.  In  Anbetraoht  des  Verhaltens,  dass  die 
elektru  inuskulare  Erregbarkeit  der  (|uergestreiften  Muskeln 
schon  ein  paar  und  spatestens  einige  Stunden  naeh  dem  Tode 
erliseht  (Nacke.  Kratters  Lehrbuch  der  gerichtlichen  Med.  S.  51 
und  andere),  und  dass  die  Adreualinreaktion  naeh  wenigen 
Stunden  aufzuhoren  scheint,  finde  ich  es  wohlhegriindet  zu  be- 
lt aupt  en,  dass  die  Gefdsse,  die  geicohnlich  von  Sehtionen  zu 
erhalten  sind,  im  aUgemeinen  unerreghar  sind.  Filr  die  Praxis 
hei  Elasticitdtsmessungen  tvird  ein  letzter  Riickstand  von  Er- 
regbarkeit ausserdem  noch  belanglos  sein. 

Ehe  ich  sodann  zu  der  Totenstarre  tibergehe,  will  ich  zuvor 
in  aller  Kiirze  das  Vermogen  der  glatten  Muskelzellen,  ihre 
Lage  im  Verhaltnis  zu  einander  zu  andern,  erwShnen. 

Von  Grutzner  stammen  die  grundlegenden  Untersuchungen 
her.  Er  untersuchte  vergleichsweise  mikroskopiseh  den  leeren 
Hungermagen  und  den  durch  vorherige  Fiitterung  stark  ge- 
fiillten  Magen  des  Frosches.  Er  kam  dabei  zu  dem  Resultate, 
dass  die  Vergrosserung  des  Froschmagens  und  wohl  aller 
muskulusen  Hohlorgane  sowohl  durch  Verschiebungen  der  ein- 
zelnen  kontraktilen  Elemente  der  Liinge  und  der  Quere  naeh, 
wie  durch  Verlangerung  der  einzelnen  Elemente  erfolgen.  Die 
Moglicbkeit  wurde  von  Grutzner  vorgefuhrt,  dass  sehr  lang- 
same  Yeriinderungen  in  der  Grosse  der  Organe  vielleicht  mehr 
durch  Verschiebung,  schnellere  vielleicht  mehr  durch  Dehuung 
hervorgerufen  werden.  Weil  die  Verschiebungen  im  Frosch- 
magen  gar  keine  geringe  waren,  hielt  es  Grutzner  fur  uumog- 
lich,  dass  die  Muskelzellen  mit  Bindegewebe  an  einander  be- 
festigt  waren.  Indem  er  die  Untersuchungen  Schaffers  zu- 
grunde  legte,  schloss  sich  Grutzner  der  Ansicht  an,  dass  das 
bindegewebige  Zwischengewebe  im  wesentlichen  diinne,  der 
Lange  naeh  zusammenhangende  Rohren  bildet,  in  denen  die 
Muskelzellen  naeh  seinem  Glauben  ziemlich  frei  beweglich 
steckten. 

Die  morphologischen  Untersuchungen,  auf  welehe  Grutzner 
seine  Anschauung  griindete,  waren  verhaltnismassig  knapp- 
handig.  Auf  (TRiTZNKRs  Anregung  unterzog  Albert  MIJller 
ein  paar  Jahre  spater  (1906)  die  Frage  einer  Nachprlifiing, 
wobei  besonders  die  morphologischen  Verhaltnisse  verfolgt 
warden.     Er  konnte  in  der  Hinsicht  GrOtzner  bestatigen,  dass 
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die  Fasern  des  vollen  Magens  einerseits  langer  und  diinner 
sind  als  die  des  leeren,  dass  aber  anderseits  die  Verlangerung: 
allein  bei  weitem  nicht  ausreicht,  um  die  Umfangszunahme 
eines  Magens  zu  erklaren.  Quantitativ  spielt  nacb  ihm  die 
Umordnung  der  Elemente  sogar  eine  grossere  Rolle  als  ihre 
Langenanderung.  Muller  sprach  als  seine  Ansicbt  aus,  dass 
aller  Wabrscheinlicbkeit  nach  die  Umordnung  der  kontraktilen 
Elemente  an  eineu  vorgebildeten  Mechanismns  gebunden  ist, 
dessen  anatomisches  Substrat  das  intermuskulare  Bindegewebe 
bildet,    der    im  einzelnen  jedoch  darliber  binaus  ungeklart  ist. 

Icb  babe  einige  durcb  Adrenalin  stark  kontrabierte  und 
einige  weite,  erscblalFte  Zweige  der  Mesenterialarterien  der 
Kub  unter  Druck  gebartet,  um  Anderungen  der  Scbicbtenzabl 
feststellen  zu  konnen.  Es  zeigten  sicb  inzwiscben  die  Ver- 
baltnisse  allzu  wenig  llbersicbtlicb,  um  obne  sebr  eingebende 
Untersucbungen  klargelegt  werden  zu  konnen,  und  icb  fand 
micb  genotigt,  in  dieser  Arbeit  davon  abzusteben,  die  Frage 
des  naberen  in  AngrifF  zu  nebmen. 

Icb  gebe  sodann  zu  der  besonders  scbwierigen  Frage  von 
der  Totenstarre  der  Gefassmuskulatur  iiber.  Im  konkreten 
Falle,  wenn  man  bei  Sektionen  die  Arterien  blosslegt,  wird  es 
wobl  meist  unmoglicb  sein,  zu  entscbeiden,  ob  Totenstarre 
vorliegt  oder  nicbt.  Icb  werde  kurz  ein  paar  Umstande  eror- 
tern,  welcbe  scbon  ihrerseits  grosse  Scbwierigkeiten  bei  der 
Beurteiluug  bereiten. 

Anlasslicb  der  Beobacbtung  Mac  Williams,  dass  nacb  dem 
Tode  blossgelegte  Arterien  sicb  verengern  und  steifer  werden, 
wurde  das  Verbalten  besprocben,  dass  die  Gefassw^nde  Dacb 
der  Blosslegung  und  nocb  mebr  nacb  dem  Herausscbneiden 
augenscbeinlicb  eine  neue  Grieicbgewicbtslage  erstreben,  wobei 
der  Eintritt  einer  unter  Umstanden  ganz  betracbtlicben  »Wand- 
rigiditat»  wabrzunebmen  ist.  Hierzu  mag  nun  binzugefiigt 
werden,  dass  eine  Zunabme  der  »Wandrigiditat»  in  den  nacb- 
sten  Minuten  auf  Grund  elastiscber  Nacbwirkungen  vorzu- 
kommen  scbeint.  Scbon  aus  diesem  Grunde  wird  es  nacb  der 
Blosslegung  beikel  sein,  zu  entscbeiden,  ob  die  Gefassmuskula- 
tur starr  ist  oder  nicbt. 

Es  bieten  sicb  die  Gefasswande  weiter  nicbt  selten  wie  ver- 
filzt  dar,  ganz  besonders  gilt  dies  von  der  Wand  kleinerer 
muskuloser  Arterien.  Es  mag  sein,  dass  Totenstarre  der  ein- 
zelnen   glatten    Muskelzellen    und    Zunabme    der    Wanddicke 
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mitspielen;  was  sich  aber  als  ^Verfilzung''  darbietet,  restlos 
hierauf  ziiriickzufuren.  wird  raeines  Erachtens  jedoch  nicht 
statthaft  sein.  j\Iit  in  Rechnung  zu  Ziehen  sind  erstens  per- 
sistierende  Neben-  und  Ubereinanderverschiehungen  mit  festerer 
AneiuanderfUguug  der  glatten  Muskelzellen,  eine  voUstandigere 
Anstullung  der  Masehen  des  Geriistwerkes  iiberhaupt.  zweitens 
nach  vorausgegangenen  Kontraktionen  zuriickgebliebene  Ver- 
kUrzungszustande  der  einzelnen  Muskelfasern.  Yon  solchen 
iVeriilzungszustanden^  wird  nun  vorweg  anzunehmen  sein, 
dass  sie  sozusagen  einer  »Losung»  zuganglicb  sind.  Was 
die  Namengebung  »Verfilzungszustand^  betrifFt,  will  ich 
mich  bis  auf  weiteres  nicht  anders  aussern.  als  dass  die  Gre- 
fasswftnde  sich  ganz  ausserlich  wie  verfilzt  darbieten. 

Es  warden  indessen  die  Schwierigkeiten  erst  tiberaus  gross, 
wenn  es  gilt,  bei  der  Geffissmuskulatur  Kontraktionszustande 
und  Totenstarre  auseinanderzuhalten.  Die  Kontraktionszustande 
der  Gefassmuskulatur  sind  in  der  Tat  einem  Starrezustande 
ausserordentlich  ahnlich.  Solange  das  Wesen  der  Kontraktion 
und  der  Totenstarre  uns  nicht  mit  Sicherheit  bekannt  ist,  wird 
es  uns  auch  unmoglich  sein,  die  prinzipiellen  Unterschiede 
anzugeben.  Gerade  bei  den  Gefassen,  wo  uns  die  ausserlichen 
Unterschiede  im  Stiche  lassen,  wird  dieser  Mangel  unserer 
Kenntnisse  mehr  als  sonst  einleuchtend  sein. 

Ich  werde  hier  erstens  einige  Aussagen  und  Anschauungen 
aus  der  Literatur  antuhren,  um  sodann  diese  Frage  auf- 
zunehmen. 

KussMAUL  schrieb  (I806):  ^Ob  die  Verengerung  der  Arterien, 
welche  bald  nach  dem  Tode  eintritt,  bei  Katzen  und  bei  Och- 
sen  10 — 35  Min.  hiernach,  auf  Erstarrung  beruht,  wie  E. 
Krause  annimmt,  steht  dahin.  Die  musculosen  Elemente  der 
Aorta  sind  sehr  unvollkommener  Natur,  das  Contractilitats- 
vermogen  dieses  grossen  Gefasses  ist  hochst  zweifelhaft,  und 
nichts  desto  weniger  soil  auch  ihre  Lichtung  nach  Krause  im 
Tode  sich  verengern,  was  mir  die  Starrennatur  dieser  Veren- 
gerung sehr  zweifelhaft  macht.  24  Stun  den  nach  dem  Tode 
trete  danu  die  ErschlafFung  ein.» 

Sertoli  schrieb  (S.  81):  ^Du  Bois  Reymond  a  observe  que 
les  fibres  lisses  passent  directement  de  la  mort  k  la  putrefac- 
tion sans  presenter  le  phenomena  de  devenir  acides,  propre  de 
la  rigidite  cadaverique  des  muscles  stries.  Les  observations 
Du  Bois  Reymond  ont  ete  combattues;  je  puis  cependant  afiir- 
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mer  que  la  section  des  muscles  retracteurs  apres  quelques  jours 
et  lorsque  I'excitabilite  a  tout  a  fait  disparu,  presentait  encore 
une  reaction  neutre  ou  alcaline,  et  que,  aussitot  que  I'excita- 
bilite disparaissait,  on  constatait  de  suite  ces  phenomenes  qui 
indiquaient  le  debut  de  la  decomposition  putride  du  muscle. » 
Auch  DE  ZiLWA  war  der  Meinung  (S.  209):  »In  tbe  retractor 
Penis  there  is  no  evidence  of  a  true  rigor  mortis  occur- 
ring.» 

P.  ScHULTZ  bemerkt  in  einer  Fussnote  (1897  S.  334):  »Bei 
Warmbltitern  iindet  man  nach  dem  Tode  bei  Eroffnung  der 
Baucbhohle  die  Blase  meist  hart  und  fest.  Man  darf  dies  aber 
nicht  etwa  als  eine  Totenstarre  der  Blasenmusculatur  deuten. 
Es  ist  leicbt  zu  zeigen,  dass  es  sich  hier  um  nichts  anderes 
handelt  als  um  eine  durch  die  Abktihlung  bewirkte  energische 
Contraction  der  Musculatur.  Denn  erstlich  tritt  sie  auch.  beim 
lebenden  Thier  in  Erscbeinung,  wenn  die  Baucbhohle  langere 
Zeit  hindurch  geoflPnet  gewesen  ist.  Zweitens  geht  sie  nach 
Bedecken  der  Blase  mit  varmen  Ttichern  oder  Berieseln 
mit  warmem  Wasser  alsbald  wieder  zuriick  und  kann  ebenso 
sicher  durch  erneute  Abkuhlung  wieder  erzeugt  werden.* 

Mac  AVilliam  stellte  sich  die  Frage,  ob  die  von  ihm  soge- 
nannte  post-mortem  Kontraktion  »a  true  contraction  of  exceed- 
ingly long  duration*,  oder  »a  condition  of  the  same  nature  as 
the  rigor  mortis  of  skeletal  muscle*  sei.  Er  fand  mehrere  Um- 
stande  dem  zu  gunsten  sprechen,  dass  man  es  mit  einer  wahren 
persistierenden  Kontraktion  zu  tun  babe,  in  mehreren  Hin- 
sichten  von  dem  Rigor  mortis  der  Skelettmuskeln  verschieden. 
Als  solche  Umstande  filhrt  Mac  William  unter  anderem  diffe- 
rentes  Verhalten  nach  Frieren  und  nachfolgendem  Tauen  und 
weiterhin  gewisse  Dehnbarkeitsunterschiede  an.  So  lange  die 
Arterien  noch  erregbar  waren,  fand  Mag  William  die  Ver- 
schiedenheiten  klar  vor  Augen  liegen.  Auf  die  Frage  be- 
trefFend  das  Wesen  der  Totenstarre  ging  Mac  William  nicht 
ein,  hielt  sich  folgerichtig  nur  an  die  rein  ausserlichen  Er- 
scheinungen.  So  wie  Mac  William  seinen  BegrifF  post-mortem 
Kontraktion  verwendet  hat,  wird  derselbe  alle  Zustande  rela- 
tiver  Wandrigiditat  mit  gleichzeitig  geringem  Lumen  umfasst 
haben  konnen,  somit  sowohl  wahre  Kontraktionszustande  wie 
Totenstarre,  Veriilzungszustande  oder  neue  elastische  Gleich- 
gewichtslagen  ausgeschnitteaer  Arterien. 

0.    B.    Meyer    schreibt    (S.  393):  >Nach  Beobachtungen  von 
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KChne,  zitiert  nach  Meirowi^ki,  speziell  nach  Untersuchungen 
(les  letzteren,  soil  die  Totenstarre  der  glatten  Muskulatur  zehn 
Minutea  bis  langstens  siebeu  Stunden  nach  dem  Tode  eintre- 
ten.  Hiernaeh  li^tte  man  in  den  nach  unserer  Versuchsanord- 
nung  gemac'hten  Versucheu  gewisse  StOrungen  oder  Unter- 
schiede  linden  miissen;  dies  war  aber  niemals  der  Fall.  Das, 
was  Meirowski  als  Totenstarre  bezeichnet,  ist  meines  Dafiir- 
haltens  eine  durch  die  Reizung  bei  der  PrSparation,  die  Ab- 
ktihlung  und  die  Wirkung  des  Luftsauerstoffs  hinlilnglich  er- 
klarte  Zusammenziehung  des  Praparates,  ein  verstarkter  Tonus.* 

Es  mogen  diese  Citate  geniigen.  Neuerdings  ist  die  Frage 
von  der  Totenstarre  der  glatten  Muskulatur  von  Hecht  und 
Mangold  abgehandelt  worden.  Auf  ihre  Ergebnisse  bier  des 
naheren  einzugehen,  wiirde  immerhin  zu  weit  fiibren.  Ich 
werde  mieh  darauf  beschranken,  aus  ihren  Arbeiten  nur  einige 
hier  interessierende  Gesiehtspunkte  anzuftihren. 

Hecht  sah  an  seinen  Muskelbandern  aus  dem  Magen  von 
Esculenten  eine  in  den  ersten  Stunden  post  mortem  spontau 
einsetzende  und  langsam  ansteigende  Verkiirzung,  die  zu  einem 
meist  viele  Stunden  lang  bestehenden  und  sich  danaeh  spontan 
wieder  losenden  Kontraktionszustand  flihrte,  der  sich  von  To- 
nusschwankungen  des  iiberlebenden  G-lattmuskelpraparates 
durch  sein  nur  einmaliges  Auftreten  und  seinen  langsamen 
Ablaut'  Unterschied  und  entsprechend  der  mit  den  Erfahrungen 
an  der  Skelett-  und  Herzmuskulatur  iibereinstimmenden  Art 
und  den  zeitlichen  Verhaltnissen  seines  Verlaufs  von  Hecht 
nur  als  Totenstarre  gedeutet  werden  konnte.  Wahrend  der 
Starre  blieb  die  elektrische  Erregbarkeit  durchaus  noch  er- 
halten  und  uberdauerte  in  einzelnen  Fallen  sogar  die  Losung 
der  Starre,  wenn  auch  die  Reize  dann  meist  nur  noch  schwache 
W'irkungen  auszulosen  vermochten.  Per  exclusionem,  nach 
einer  Auseinandersetzung  der  jMoglichkeiten,  gelangt  Mangold 
in  seiner  Arbeit  zu  der  Vorstellung,  dass  die  Totenstarre  wohl 
stets  eine  partielle,  verschiedengradige,  submaximale  ist,  d.  h. 
dass  sich  meist  nicht  alle  kontraktilen  Elemente  an  der  Startfc- 
verkiirzung  beteiligen,  und  dass  die  beteiligten  sich  jedenfalls 
niemals  in  voUig  gleichmJlssigem,  vielmehr  in  verschiedenem 
Grade,  und  auch  mit  z-'itlichen  Verschiedenheiten  untereinander, 
verkiirzen,  und  weiterhin,  indem  er  denselbeu  Gedankensrans: 
fortsetzt.  zu  der  Vorstellung,  dass  eine  Muskelzelle  gleich- 
zeitig  und  nebeneinander  Fibrillen  enthalten  kann,  von  denen 
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die  einen  in  der  Verktirzung  der  Totenstarre  befindlich,  die 
anderen  aber  noeh  fiir  automatische  oder  ktinstliche  Reize 
erregbar  iiud  kontraktionsfabig  sind. 

Wenn  man  nun  indessen  bei  den  Gefassen  so  verfahren 
wiirde,  wie  dies  Hecht  fiir  seine  iVIagenbander  getan  bat,  da 
er  als  Totenstarre  jene  Starrezustande  bezeichnet  bat,  welcbe 
ausserlicb  mit  den  bekannten  Starrezustanden  der  Herz-  und 
Skelettmuskulatiir  nacb  dem  Tode  iibereinstimmen,  da  wiirde 
man  bald  darliber  in  Zweifel  geraten,  was  man  als  Totenstarre 
bezeicbnen  sollte.  Stunden-  oder  tagelang  andauernde,  unter 
Umstanden  ganz  spontan  erscbeinende  Kontraktionszustande 
der  glatten  Gefassmuskulatur  sind  ausserlicb  den  Totenstarre- 
zustanden  der  Herz-  und  Skelettmuskulatur  abnlicb,  wie  aus 
den  angefiibrten  Citaten  bervorgebt.  Eine  Unterscbeidung  mit 
Hilfe  von  Erregbarkeitsbestimmungen  wird  die  Sacblage  nicbt 
klaren  konnen,  da  die  Ansicbten  der  Eorscber  immer  mebr  in 
der  Ricbtung  zu  gehen  scbeinen,  dass  die  totenstarre  Herz- 
oder  Skelettmuskel  ibre  Erregbarkeit  nicbt  einzubilssen  braucbt. 
Es  ist  der  Ursprung  unseres  Totenstarrebegriffes  ja  die  rein 
ausserlicbe  Erscbeinung  einer  Starre  des  toten  Korpers;  wo  die 
bieraus  berzuleitenden  Kriterien  versagen,  sind  in  der  Tat  un- 
serer  Kenntnis  voilaufig  Grenzen  gesetzt. 

Aus  diesem  Dilemma  wird  man  sicb  nun  in  der  Weise  retten 
konnen,  dass  man  den  Elasticitatsmessungen  einerseits  sicber 
iiberlebende,  nocb  erregbare  Arterien  zu  grunde  legt  und  die 
Versucbsbedingungen  so  gestaltet,  dass  die  Gefassmuskulatur 
im  stande  ist,  ibre  pbysiologiscben  Eigenscbaften  zu  entfalten, 
andererseits  nicbt  langer  erregbare  Arterien  benutzt,  diese 
einigen  kraftigen  Debnungen  aussetzt,  um  eventuell  vorban- 
dene  Totenstarre  oder  Verfilzung  zu  beseitigen,  und  die  danacb 
in  Erscbeinung  tretenden  elastiscben  Eigenscbaften  mit  gewis- 
sem,  von  der  glatten  Muskulatur  berriibrenden  Eebler,  auf  das 
passiv  elastiscbe  Geriistwerk  beziebt. 

Wenn  icb  im  folgenden  von  Totenstarre  der  Gefassmuskula- 
tur sprecbe,  tue  icb  dies  der  Vollstandigkeit  balber,  um  even- 
tuelle  derartige  Starrezustande  nicbt  ausser  acbt  zu  lassen. 

Im  ersten  Kapitel  wnrden  die  Bedingungen  dargelegt,  unter 
welcben  der  AccommodationsbegrifF  der  Pbysik  auf  die  orga- 
niscben  Gewebe  ausgestreckt  werden  konnte.  Als  etwas  durch 
Messungen  ausserlicb  Feststellbares  wurde  der  Begriff  sogar 
fiir  die  einscblagigen  Elasticitatsverbaltnisse  der  Gefasswande 
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in  Anwendung  gebracht,  in  diesem  Zusammenhange  wurde 
aber  bemerkt,  da«s  dies  nicht  ohne  Bedcnken  geschah.  Even- 
tuelle  Verschiebuugen  der  glatten  Muskelzellen  untereinander 
nnd  die  Frage  vom  Verhiiltnis  der  Elasticitat  und  Kontrak- 
tilitat  zu  einander,  fiihren  es  mit,  dass  beobaohtete  ZustSnde 
voUkommener  Anpassung  nach  wiederholten  Dehnungeu  ohne 
weiteres  nicht  restlos  auf  Accommodationen  der  einzelnen  Ele- 
mente  zuriickgefUhrt  werden  konnen.  Was  ausserlich  als  Ac- 
commodation erscheint,  kann  die  Summe  verschiedenartiger 
Prozesse  sein.  Inzwischen,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass 
Accommodation  ein  viel  venvandter  Begriff  ist.  welcher  ganz 
allgemeiu  genommen  gewiss  sehr  geeignet  ist,  den  Anpassungs- 
zustand  auch  bei  den  Gefassvvanden  zu  charakterisieren,  mochte 
deren  Anwendung  unter  ausdrticklichera  Hervorheben  der  Be- 
schrankung  ^'etwas  durch  Messungen  ausserlich  feststellbares* 
gerechtfertigt  sein.  Unter  Accomraodationserscheinungen  bringe 
ich  dabei  auch  die  Erscheinungen  wahrend  der  Dehnungen 
ein,  bis  die  Accommodation  vollbracht  ist. 

In  aller  Klirze  werde  ich  sodann  das  Schema  filr  das  Ver- 
standnis  der  Accommodationserscheinungen  bei  den  Gefass- 
wanden  vorlegen. 

Die  Gefasswand  ist  in  zwei  Komponenten,  das  passiv  ela- 
stische  GeriistAverk  und  die  glatte  ]\ruskulatur,  einzuteilen. 

Von  dem  passiv  elastischen  Geriistwerk  ist  vorweg  anzu- 
nehmen,  dass  es  mit  gewissen  Abstufungen  ahnliche  Accommo- 
dationserscheinungen darbieten  oder  erstreben  wird  wie  das 
Ligamentum  nuchae. 

Im  Gegensatz  hierzu  ist  von  der  glatten  Muskulatur  vorweg 
anzunehmen,  dass  sie  auf  starkere  und  mehr  langwierige  Bean- 
spruchungen  wie  jede  glatte  Muskulatur  mit  betrachtlichen 
bleibenden  Anderungen  antwortet.  Zwei  Hauptmoglichkeiten 
sind  hierbei  gemass  dem  Gesagten  in  Rechnung  zu  ziehen. 
Erstens,  falls  die  Muskulatur  nicht  langer  erregbar  ist,  wird 
man  zu  erwarten  haben,  dass  sie  bei  wiederholten  und  lang- 
wierigen  starkeren  Beanspruchungen  sich  so  weit  mit  bleiben- 
der  Verlangerung  dehnt.  bis  das  Geriistwerk  hierfiir  eine  aus- 
serste  Grenze  setzt.  Eine  vorhandene  Totenstarre  wird  dies 
verzogern  konnen,  sonst  hieran  nicht  viel  andern  konnen.  Zwei- 
tens.  falls  dagegeu  die  ^Muskulatur  noch  erregbar  ist.  wird  sie, 
da  ja  langandauerndt'  und  kraftige  Kontraktionen  auf  einen 
einzigen    Reiz    fiir    sie    kennzeichnend  sind.  je  nach  den  Um- 
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standen  auch  in  mehr  langwierigen  Versuehen  der  Dehnung 
einen  erheblich  grossen  Widerstand  leisten  konuen,  den  Eiu- 
tritt  des  Geriistwerkes  wenigstens  in  demselben  Masse  wie  im 
ersten  Falle  nicht  zulassen.  Je  geriuger  die  Erregbarkeit  und 
die  Kraft  der  Kontraktionen,  je  mehr  werden  sich  die  Verhalt- 
nisse  begreiflicberweise  denjenigen  der  unerregbaren  Gefasse 
nahern  miissen. 

In  diesem  Zusammenhange  ist  es  von  Interesse,  daran  zu 
erinnern,  dass  die  tetanisierte  glatte  Muskulatur  (S.  57)  die 
Belastungen  bis  an  eine  gewisse  Grenze  zu  tragen  vermag, 
obne  sich  erbeblicb  zu  verlangern. 

Fttr  die  Accommodationserscheinungen  miissen  nun  noch  die 
Massenverhaltnisse  der  Elemente  und  deren  Anordnung  mass- 
gebend  sein.  Fiir  die  Dehnbarkeit  in  einer  gewissen  Ricbtung 
werden  die  in  dieser  Richtung  verlaufenden  Elemente  die  Haupt- 
roUe  spielen  miissen.  Je  mehr  die  in  der  Beansprucbungsricbt- 
ung  verlaufenden  koUagenen  oder  elastiscben  Elemente  quan- 
titativ  uberwiegen,  um  so  mehr  werden  sie  die  Accommoda- 
tionserscbeinungen  beeinflussen  oder  beberrscben  miissen. 

Von  ganz  besonders  grosser  Bedeutung  wird  nocb  der  Aus- 
gangszustand  sein.  In  der  Langsricbtung  verbleiben  die  Gefass- 
wande  in  der  Leicbe  unter  einer  erbeblicben  Spannung,  in  zir- 
kularer  Ricbtung  verbarrt  dagegen  die  glatte  Muskulatur  in 
einem  Verkiirzungszustande,  falls  sie  nicbt  erregbar  ist  und 
sicb  anlasslicb  der  Freilegung  nocb  starker  zusammenziebt.  In 
der  Leicbe  sind  die  Arterien  bekanntlicb  koUabiert,  ibr  Lumen 
abgeplattet,  und  es  feblt  an  Kraften,  welcbe  die  Beseitigung 
eines  einmal  eingetretenen  Verkiirzungszustandes  bewirken 
soUten. 

Die  Verscbiedenbeit  des  Ausgangszustandes  und  die  iiber- 
wiegend  zirkulare  Anordnung  der  glatten  Muskelzellen  macben 
es  wabrscbeinlicb,  dass  die  Accommodationserscheinungen  bei 
Langs-  und  Querstreifen  sicb  verscbieden  gestalten  werden, 
und  dies  besonders  da,  wo  die  zirkulare  glatte  Muskulatur 
kraftig  entwickelt  ist. 

Hiermit  sind  die  Hauptziige  der  zu  erwartenden  Accommo- 
dationserscheinungen gegeben  worden.  Um  Missverstandnissen 
vorzubeugen,  mag  es  nocbmals  betont  werden,  dass  ich  nur 
ein  Schema  babe  vorlegen  woUen,  um  das  Verstandnis  der 
Accommodationserscheinungen  bei  den  Gefasswanden  moglich 
zu  macben. 


leh  gehe  sodann  zu  meinen  Accommodationsversuchen  an 
Gefassen  iiber. 

Die  Elastioitfit  einer  Geftisswand  kann  man  einerseits  in  der 
W'eise  untersuchen,  dass  man  in  der  LSngs-  oder  Querrichtung 
Streifen  aus  der  Wand  heraussehneidet  und  belastet.  sie  ande- 
rerseits  in  der  "\\'eise  einer  Prtifung  nnterziehen.  dass  man  die 
Gef^sse  unter  Druck  im  Lumen  dehnt.  wobei  im  letzteren  Falle 
die  Langen  oder  die  ausseren  Diameter  gemessen  oder  die 
Volumina  bestimmt  werden.  Wahrend  diese  letzteren  Dehn- 
ungen  den  naturlichen  Verhaltnissen  am  nftchsten  kommen, 
haben  die  Streifendehnungen  den  Vorzug,  wenn  es  gilt,  eine 
Pnifung  des  Wandmaterials  durehzufuhren,  erst  die  Streifen- 
dehnungen ennoglichen  namlich  eine  eingehendere  Zerglieder- 
ung  der  Elastieitatsverhaltnisse. 

Es  kann  in  dieser  Arbeit  wie  schon  erwahnt  gar  nicht  die 
Rede  von  etwas  anderem  sein.  als  einige  allgemein  orientie- 
rende  Accommodationsversuche  hervorzulegen.  Die  Accommoda- 
tionsversuche  sind  an  und  fiir  sich  ausserordentlich  zeitrau- 
bend.  Fiir  die  Verwertbarkeit  eines  jeden  Versucbes  besonders 
lastig  ist  es,  dass  der  Ausgangszustand  sich  genauer  erst  auf 
Grund  der  Versuchsergebnisse  beurteilen  lasst,  und  ein  ein- 
ziger  Versuch  an  einer  Arterie  aus  diesem  und  noch  anderen 
Griinden  nicht  ohne  weiteres  als  typisch  anerkannt  werden 
kann. 

Die  ausfilhrliche  Besprechung  der  Versuche  wird  am  Ende 
des  Kapitels  erfolgen. 


AccoiumodiitionsTersiiche  an  GePasswandstreifeu. 

Die  Versuchsanordnuugen  sind  im  wesentlichen  dieselben 
wie  bei  den  Sehnen  und  beim  Ligamentum  nuchae.  Parallel- 
epipedische  Versuchsobjekte  habe  ich  in  der  Weise  bekommen. 
dass  ich  die  Schneide  eines  scharten  Messers  in  gewiinschter 
Lage  gegen  die  Gefasswand  angedriickt  gehalten  und  mit 
Schlagen  auf  den  Messerrticken  die  Streifen  ausgehauen  habe. 
Die  Versuche  geschahen  unter  Befeuchtung  oder  in  physiolo- 
giseher  KochsalzlOsung.  So  weit  wie  mOglich  trug  ich  daflir 
Sorge.  dass  die  Belastungen  gleichmassig  auf  den  Querschnitt 
verteilt  warden.  Meistens  wurden  die  Streifen  schmal  gewahit, 
mit   einem    spitzen    Messer  wurde  nahe  an  dem  unteren  Ende 


ein  feiner  Schlitz  gemacht,  ein  kleiner  Haken  dadurch  gesto- 
chen,  unterhalb  des  Hakens  eine  Ligatur  angelegt.  Wo  die 
Streifen  breiter  waren,  wurden  bisweilen  Klammern  angewandt. 
AVo  nicht  anderes  bemerkt  wird,  sind  das  Eigengewicht  des 
Praparates  und  das  Gewicht  des  kleinen  Hakens  (220  mg) 
unberlicksichtigt  gelassen  worden. 

Einige  Bestimmungen  des  spezifischen  Gewichtes,  welche 
untereinander  grosse  Differenzen  darbieten,  finden  sicb  bei 
Wertheim.  Approximativ  babe  ich  bei  den  Querscbnittsberech- 
nungen  filr  die  Aorta  das  spezifiscbe  Grewicht  1.1000  und  ftir 
die  tibrigen  Arterien  1.0700  angewendet.  Flir  die  Deutung  der 
Accommodationserscbeinungen  sind  diese  Approximationen  be- 
langlos.  Elasticitatsmoduln  babe  icb  in  dieser  Arbeit  ftir  die 
Grefasswandstreifen  nicbt  ausgerecbnet. 

A.     Versuche  an  unerregbaren  Langsstreifen. 

Versucli  Nr.  20.  Langsstreifen  aus  der  Yorderwand  der 
Aorta.  Lange  des  gemessenen  Stiickes  46.05  mm.  Breite  7 
mm.  Gewicbt  230  mg.  Querscbnitt  4.54  mm^.  Etwa  24  Stun- 
den  nacb  dem  Tode  untersucbt.  Knabe,  9  Jabre  alt.  Todes- 
ursache:  Endocarditis  verrucosa  +  Synechia  pericardii.  Das 
Intervall  etwa  2  Min.  lang.  Am  Ende  jeder  Belastungsserie 
wurde  die  elastiscbe  Nacbdebnung  8  Min.  abgewartet,  die  ela- 
stiscbe  Nacbscbrumpfung  nacb  den  Entlastungen  jedesmal  so 
lange,  bis  die  Liingenanderungen  gering  ausfielen.  Maximale 
Differenz  0,0004.     Der  Versucb  unter  Befeucbtung  ausgefilbrt. 

P.  L.  I  L.  II  L.  m  L.  lY 

0.00 1.0000  1.0173  1.0200  1.0'272 

0.44 1.0233  1.0390  1.0404  1.0474 

0.88 1.0418  1.0608  1.0617  1.0670 

1.32 1.0672  1.0815  1.0815  1.0874 

1.76 1.0885  1.1031  1.1027  1.1078 

2.20 1.1098  1.1255  1.1246  1.1294 

4.40 1.1957  1.2176  1.2156  1.2215 

8.81 1.3394  1.4082  1.4073  1.4121 

13.21 1.4060  1.5300  1.5393  1.5445 

17.62 1.4526  1.5920  1.6094  1.6147 

22.02 1.4639  1.6219  1.6391  1.6508 

44.05 1.4739  1.6805  1.7016  1.7190 

66.07 1.5402  1.7136  1.7351  1.7518 

(f'L.)} 1-69^^        1-^221        1.7397 
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Versuch  Xr.  21.  Zweig  der  Arteria  mesenterica  superior  des 
Menschen,  in  der  Langsrichtung  aufgeschnitten.  Mann  in  mitt- 
leren  Jahren,  Sektion  24  Stunden  nach  detn  Tode.  Keine 
makroskopisch  sichtbaren  Veranderungen.  Lange  des  gemes- 
senen  Stiickes  14.00  mm.  Breite  7.9  mm.  Gewicht  80  mg. 
Querschnitt  0.34  mm".  Das  Intervall  zwischeu  den  Belastungs- 
steigerungen  etwa  '2.  Miu.  lang.  Die  elastische  Nachschrumpf- 
ung  nach  jeder  Belastungsserie  so  iange  abgewartet,  bis  sie 
unbedeutend  erschien.  Maximale  Differenz  0.0014.  Versuch 
unter  Befeuchtung. 

p.  L.  I  L.  n         L.  in         L.  IV         L.  V         L.  VI 

0.00 1.0000  1.0821  1.0878  1.1006  1.1013  1.1006 

0.19 1.0243  1.106-1  1.1071  1.1200  l.li;t2  .   1.1242 

0.50 1.0657  1.1620  1.16G3  1.1592  1.15x5  1.1621 

0.94 1.0942  1.1684  1.1705  1.1821  1.1863  1.1884 

1.87 1.1256  1.2013  1.2106  1.2198  1.2219  1.2277 

3.75 1.1511  1.2377  1.2491  1.2609  1.2602  1.2623 

7.49 1.1927  1.2741  1.2834  1.2955  1.2948  1.2969 

11.24 1.2306  1.2976  1.3047  1.3112  1.3141  1.3162 

20.60 1.2941  1.3241  1.3362  1.3403  1.3432  1.3475 

39.32 1.3440  1.3597  1.3662  1.3704  1.3775  1.3761 

Die  Versuche  Xr.  20  und  21  zeigen  zwei  wiehtige  Tatsa- 
chen  an: 

Erstens  unterscheidet  sich  die  erste  Dehnungsserie  ziemlich 
erheblich  von  alien  den  folgenden.  Dass  die  bleibende  Ander- 
ung  nach  den  Entlastungen  bei  der  Aorta  ziemlich  gering 
ist,  die  Elasticitat,  oberfiachlich  untersucht,  der  Vollkommen- 
heit  nahe  zu  kommen  scheint,  bietet  daftir  noch  keine  Sicher- 
heit,  dass  die  erste  Dehnung  ftir  einen  genauen  Vergleich  zu 
verwerten   ist. 

Zweitens  wird  die  Accommodation  nicht  so  bald  wie  bei  deiv 
Sehnen  und  dem  Ligamentum  nuohae  erreicht.  Im  Versuche 
Nr.  20  befinden  sich  die  einer  gewissen  Belastung  entsprechen- 
den  Verlangerungen  noch  ganz  deutlich  in  Zunahme,  wenn  der 
Versuch  wegen  Gefahr  der  Austrocknung  nach  mehr  als  2 
Stunden  abgebrochen  wurde.  Im  Versuche  Xr.  21  stimmeu  die 
drei  letzten  Serien  untereinander  ziemlich  gut  iiberein,  auch  in 
diesen  macht  sich  inzwischen  fortwahrend  die  *Verlangerungs- 
tendenz*  bemerkbar. 
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Im  Versuche  Nr.  20  kommt  noch  eine  interessante  Tatsache 
zum  Vorschein.  Die  in  acht  Minuten  stattfindende  elastische 
Nachdehnung  betrug  am  Ende  der  ersten  Serie,  wenn  die 
Gresamtbelastung  66,07  gmm.^  andauerte,  nicht  weniger  als 
0.1542.  Es  veranlasste  micli  dies,  die  elastische  Nachdelinung  in 
einigen  Versuchen  zu  verfolgen,  welcbe  hier  angelassen  werden. 
Die  Versuche  wurden  unter  Befeuchtung  ausgefiihrt.  Bei  alien 
Versuchen  wurde  gewartet,  bis  die  Anfangslange  konstant 
erschien. 

Versuch  iVr.  22.  Langsstreifen  aus  der  Vorderwand  der  Brust- 
aorta.  Mann  25  Jahre.  Todesursache:  Septicopyaemia.  19 
Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Lange  62  mm.  Breite 
3.5  mm.  Gewicht  310  mg.  Querschnitt  4.55  mm^.  Maximale 
Differenz  der  Ablesungen  0.0002.  Belastung  2.2  g/mm^.  Die 
Zeit  in  Minuten  angegeben. 

Zeit  El.  Nd. 


Lange 

Zeit 

El.  M. 

Lange 

1.0000 

3 

0.0010 

1.2692 

1.2631 

5 

0.0018 

1.2705 

1.20-18 

7 

0.0003 

1.2708 

1.2663 

10 

0.0000 

1.2708 

1.2668 

15 

0.0000 

1.2708 

V2 0.0017 

^'4  .....  0.0015 

1 0.0005 

/2 0.0010         1.2678  Versuch  abgebrochen. 

2 0.0004         1.2682 

Versuch  N)\  23.  Langsstreifen  aus  der  Vorderwand  der  Brust- 
aorta.  Frau  31  Jahre.  Todesursache:  Influenza  epidemica. 
24  Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Lange  58  mm.  Breite 
9.25  mm.  Gewicht  750  mg.  Querschnitt  11.75  mm".  Maxi- 
male Differenz  der  Ablesungen  0.0002.  Belastung  17.02  g/mm". 
Die  Zeit  in  Minuten  angegeben. 


Zeit 

El.  Nd. 

Lange 

Zeit 

El.  Nd. 

Lange 

0 

— 

1.0000 

8  . 

0.0015 

1.6538 

U 

— 

1.6272 

9 

0.0008 

1.6546 

1 

0.0099 

1.6371 

10 

0.0013 

1.6559 

h 

0.0029 

1.6400 

11 

0.0006 

1.6565 

2 

0.0019 

1.6419 

12  . 

0.0006 

1.6571 

3 

0.0033 

1.6452 

13 

0.0010 

1.6581 

4 

0.0022 

1.6474 

14 

0.0007 

1.6588 

5 

0-0020 

1.6494 

15  . 

0.0009 

1.6597 

6 

0.0016 

1.6510 

Versuch 

abgebrochen 

7  ■  .  .  .  . 

0.0013 

1.6523 
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Vermeil  Nr.  ^4.  Langsstreifen  aus  der  Vorderwand  der  Aorta. 
Frau  31  Jahro.  Todesursache:  Influenza  epidemica.  20  Stun- 
den  nach  dem  Tode  untersucht.  Liinge  47  mm.  Gewicht  420 
mg.  Breite  6.1  mm.  Querschnitt  8.124  mm".  Maximale  Dif- 
ferenz  der  Ablesungen  0.0002.     Belastung  36.93  g  mm". 

Zeit        El.  Nd.   Lange  Zeit      El.  Nd.    Lange 

0 —  1.0000  7 0.0017  1.G630 

V* —  1.6277  8 0.0017  1.6647 

Va 0.0080  1.6357  9 0.0010  1.6657 

^4 0.0037  1.6394  10 0.0011  1.6668 

1 0.0027  1.6421  15 0.0047  1.6715 

2 0.0073  1.6494  20 0.0025  1.6740 

3 0.0046  1.6540  2o 0.0025  1.6765 

4 0.0028  1.6568  30 0.0020  1.6785 

5 0.0026  1.6594            Versuch  abgebrochen. 

6  0.0019  1.6613 

Wie  die  angefiihrten  Yer.suche  es  zeigen  iind  wie  ich  auch 
sonst  bei  meinen  Accommodationsversuehen  gefunden  habe, 
waehst  der  Betrag  der  elastisehen  Nachdehniing  bei  Langs- 
streifen aus  der  Aorta  mit  der  Grosse  der  angewandten  Be- 
lastung und  mit  der  LSnge  der  Belastungszeit  an.  Bis  zu 
welchem  Grade  der  Betrag  der  elastisehen  Nachdehnung  auch 
Tom  Aecommodationszustande  abhaugig  ist,  mag  dahingestellt 
bleiben,  da  meine  diesbeztiglichen  Beobachtungen  noch  zu  ge- 
ring  an  der  Zahl  sind.  Im  Versuehe  Nr.  20  war  jedenfalls  die 
elastische  Nachdehnung  innerhalb  8  Minuten  am  Ende  der 
ersten  Serie  entschieden  viel  grosser  als  am  Ende  der  folgenden 
zwei  (siehe  Seite  152). 

Ve}'such  Xr.  25.  Langsstreifen  aus  der  Vorderwand  der 
Brustaorta  einer  31-jahrigen  Frau,  an  diffuser  Peritonitis  ge- 
storben.  Sektion  .^  Stunden  nach  dem  Tode.  Der  Versuch 
nach  20-stundiger  Aufbewahrung  in  kalter  physiologischer 
Kochsalzlosung  ausgefuhrt.  Lange  28  mm.  Breite  3  7  mm. 
Gewicht  176  mg.  Querschnitt  5.714  mm""'-  Ein  kleiner  Haken 
vom  Gewicht  105  mg  in  der  Belastungsberechnung  unberiick- 
sichtigt  gelassen.  Dehnuug  in  physiologischer  Kochsalzlosung. 
Die  Temperatur  mit  ganz  uubetrachtlichen  Schwankungen  16.5° 
C.    den    ganzen    Versuch    hindurch,  bis  dieselbe  am  Ende  des 
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Versuches  auf  37.5°  C.  erholit  wurde.    Die  Langen  nach  15  Se- 

kunden,  2,  4,  6  imd  8  Miuuten  bestimmt.   Mitten  im  Versuclie 

wurde  das  Versuchsobjekt  fiir  1  Stunde  und  45  Minuten  ent- 

lastet.     Mehr  gegen  Ende  des  Versuches  wurde  die  Belastung 

fiir    8    Minuten    auf  38.54  g,mni^  gesteigert.  Maximale  Diffe- 
renz  0,0005. 

p.  L.                    L.  L.  L.  L. 

(15  S.)  (2  M.)  (4  M.)  (6  M.)  (8  M.) 

0.0 1.0000        (nach  15  Minuten  1.0007) 

7.7 —        (nach  10  I^linuten  1.4236) 

10.8 1.4661  1.4718  1.4729  1.4736  1.4743 

7.7 1.4396  1.4389  1.4389  1.4389  1.4389 

10.8 1.4754  1.4786  1.4793  1.4796  1.4800 

7.7 1.4436  1.4425  1.4418  1.4414  1.4414 

10.8 1.4800  1.4815  1.4821  1.4829  1.4832 

7.7 1.4457  1.4446  1.4446  1.4446  1.4446 

10.8 1.4818  1.4843  1.4843  1.4846  1.4850 

7.7 1.4479  1.4461  1.4461  1.4461  1.4461 

10.8 1.4836  1.4854  1.4857  1.4864  1.4864 

7.7 1.4486  1.4479  1.4475  1.4475  1.4475 

10.8 1.4864  1.4882  1.4886  1.4889  1.4889 

7.7 1.4507  1.4493  1.4489  1.4489  1.4489 

10'8 1.4886  1.4900  1.4907  1.4907  1.4911 

7.7 1.4511  1.4500  1.4500  1.4493  1.4493 

10.8 1.4893  1.4904  1.4911  1.4911  1.4914 

7-7 1.4514  1.4504  1.4500  1.4500  1.4500 

10-8 1.4896  1.4911  1.4918  1.4918  1.4921 

Das  Versuchsobjekt  fiir  1  Stunde  und  45  Minuten  entlastet. 

7.7 1.4396  1.4454  1.4461  1.4461  1.4464 

10.8 1.4907  1.4925  1.4932  1.4936  1.4936 

7.7 1.4507  1.4507  1.4507  1.4514  1.4514 

10.8 1.4932  1.4950  1.4950  1.4954  1.4957 

7.7 1.4539  1.4521  1.4521  1.4521  1.4521 

10.8 1.4954  1.4961  1.4964  1.4968  1.4968 

7.7 1.4543  1.4529  1.4521  1.4521  1.4521 

10.8 1.4954  1.4961  1.4964  1.4972  1.4975 

7.7 1.4550  1.4539  1.4536  1.4521  1.4621 

10'8 1.4957  1.4968  1.4972  1.4975  1.4975 

7.7 1.4554  1.4543  1.4539  1.4536  1.4536 

10.8 1.4964  1.4979  1.4982  1.4989  1.4989 
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p.  L.  L.  L.  L.  J.. 

(15  S.)  (2  M.)  (4  M.)  (6  M.)  (8  M.) 

7'7 1.1557  l.lfiSn  1.4547  1.4547  1.4543 

38.54 1.G239  1.033(3  l.t;357  l.f,37K  1.6393 

7.7 1.4729  1.47-2;)  1.4722  1.4722  1.471S 

lO.s 1.5236  1.5267  1.5257  1.5261  1.6268 

7.7 1.4757  1.4743  1.4739  1.4736  1.4736 

10m 1.5250  1.5264  1.5268  1.5275  1.5275 

7.7 1.4764  1.4760  1.4750  1.4760  1.4747 

lO.S 1.5261  1.5272  1.5275  1.5286  1.5286 

Bei  der  Belastung  10.8  g  mur  wurde  hiernach  die  Tempera- 
tur  auf  37.5°  C.  erhoht,  die  LaDge  bei  dieser  Temperatur  betrug 
1.5189.  die  Verkiirzung  somit  0.0097. 

Tensuche  an  unerregb.aroii  (Juerstreifeu. 

Die  Versuchsanordnungen  sind  dieselben  wie  bei  den  LSngs- 
streifen  gewesen.  Bei  den  Querstreifen  erweist  es  sich  schwie- 
rig,  die  Ausgangslangen  bei  0  Belastnng  zu  ermitteln,  weil 
die  iinbelasteten  Streifen  eine  Kriimmung  mit  der  Konkavitat 
nach  der  Seite  der  Intinia  darbieten,  ofFenbar  daher  rtihrend, 
dass  die  Streifen  im  Leben  Getassringe  sind,  in  den  Versuchen 
dagegen  als  Bander  gedehnt  werden.  Bei  der  Aorta  tritt  dies 
ain  wenigsten  in  die  Erscheinung. 

Versuch  Xr.  26.  Querstreifen  aus  der  Aorta  einer  33  jahr. 
Frau.  Keine  andere  Todesursaehe  als  Hyperemesis  grayidarum 
feststellbar.  Lange  23  70  mm  Breite  3  mm.  Gewieht  137.5 
mg.  Querschnitt  5.274  mm".  Versuch  in  physiologischer  Koch- 
salzlosung.  Temperatur  19'  C.  Die  LSngen  \h  Sek..  5  und  10 
Minuten  nach  jeder  Belastungsanderung  abgelesen,  die  Xach- 
schrumpfuug  am  Ende  jeder  Serie  wiihrend  20  Minuten  abge- 
wartet.  Kine  sechste  Serie  bei  40'  C.  ausgefiihrt.  j\[aximale 
DifFerenz  0.0007.     24  St.  nach  dem  Tode. 

P.  Lange  1  Lftnge  2  Lange  3  Liinge  4  Lange  5  40°  C 

0.04 1.0000  1.0060          1.0076  1.O026  1.0013  0.9578 

3.38 1.2M01  1. 2:104  1.2!ill  1.21*76  1.2995  1.2601 

(5  Min.)  ....  1.2861  1.2'.'46  1.2962  1.3017  1.3038  1.2614 

(10  >    )  .    .    .    .  1.2865  1.2950  1.2970  1.3017  1.3038  1.2644 
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P.  Lange  1  Lange  2  Lange  3  Lange  4  Lange  5  40°  C. 

6'71 1.4681  1.4758  1.4790  1.4996  1.5046  1.4754 

(5  Min.)  ....  1.4767  1.4814  1.4845  1.5033  1.5093  1.4767 

(10  »  )  •  •  •  •  1.4785  1.4831  1.4853  1.5063  1.5106  1.4797 

10.05 1.5464  1.5543  1.5578  1.5792  1.5896  1.5860 

(5  Min.)  ....  1.5582  1.5594  1.5642  1.5885  1.5941  1.5899 

(10  »  )  .  .  .  .  1.5594  1.5616  1.5655  1.5907  1.5945  1.5907 

0.04 1.0149  1.0148  1.0139  1.0098  1.0086  0.9659 

(5  Min.)  .  .  .  1.0098  1.0110  1.0056  1.0055  1.0016  0.9633 

(10   >  )  .  .  .  1.0072  1.0088  1.0038  1.0021  1.0012  — 

(15   »  )  •  •  •  1.0064  1.0084  1.0030  1.0017  1.0008  — 

(20   >  )  .  .  .  1.0060  1.0076  1.0026  1.0013  1.0004  — 

Die  Langen  bei  der  Belastung  0.04  gm/mm^  sind  nicht  genau 
Terwertbar,  weil  das  Versucbsobjekt  eine  geringe  Krtimmung 
darbot. 

Versuch  Nr.  27.  Querstreifen  aus  der  Arteria  iliaca  externa. 
Frau  27  Jahre  alt.  Todesursache  Tuberculosis  pulmonum. 
Lange  7.50  mm.  Gewicht  32  mg.  Querscbnitt  4  mm"^.  Ver- 
such in  physiologischer  Kocbsalzlosung.  Temperatur  17.5'  C. 
Die  Langen  nach  15  Sek.,  nacb  2,  4  bezw.  6  Minuten  abgele- 
sen.  Zwiscben  den  Serien  verschieden  lange  Pausen,  deren 
Dauer  angegeben  wird.  Maximale  Differenz  0.003.  Gewicht 
des  kleinen  Hakens  0.025  g/mm^.     55  St.  nacb  dem  Tode. 

P.  15  Sek.  2  Min.  4  Min.  6  Min. 

0.025 1.000  1.000  1.000  1.000 

0.47 1.263  1.279  1.284  1.284 

1.57 1.417  1.421  1.425  1.428 

2.67 1.467  1.468  1.470  1.472 

4.87 1.504  1.511  1.516  1.517 

7.07 1.540  1.545  1.549  1.552 

0.47 1.367  1.361  1.360  _         1.356 

0.47 (Nach  40  Minnten  1.353) 

0.47 1.353  1.353  1.353  1.353 

1.57 1.456  1.459  1.461  1.461 

2.67 1.499  1.501  1.503  1.503 

4.87 1.536  1.539  1.540  1.541 

7.07 1.560  1.565  1.568  1.567 

0.47 1.390  1.385  1.379  1.376 
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p.  15  Sek.  2  Min.  1  Miu.  6  Min. 

0.47 (Nach  20  Miuuteu  1..J72) 

1.57 l.t()5  1.472  1.472  1.472 

2.t;7 1.511  1.515  1.515  1.615 

4.S7 1.548  1.549  1.551  1.552 

7.07 1.567  1.672  1.573  1.576 

0.47 1.3'.t5  1.385  1.384  1.383 

0.4  7 (Nach  1  Stunde  and  45  Minaten  1.371) 

l..'i7 1.4G4  1.469  1.472  1.475 

2.67 1.511  1.516  1.51(!  1.521 

i.x7 1.548  1.551  1.553  1.554 

7.07 1.576  1.577  1.577  1.576 

0.47 1.396  1.390  1.387  1.385 

0.47 (Nach  20  Minuten  1.371) 

1.57 1.467  1.470  1.470  1.472 

2.67 1.511  1.513  1.515  1.515 

4.«7 1.551  1.553  1.555  1.555 

7.07 1.570  1.575  1.573  1.573 

0.47 1.395  1.390  1.387  1.384 

0.47 (Nach  20  Minuten  1.372) 

1.57 1.469  1.475  1.475  1.476 

2.67 1.612  1.515  1.516  1.519 

4.87 1.549  1.552  1.553  1.557 

7.07 1.580  1.580  1.581  1.585 

0.47 1.395  1.385  1.380  1.379 

0.47 (Nach  20  Minuten  1.379) 

Vr,7 1.475  1.179  1.480  1.483 

2.67 1.519  1.521  1.523  1.524 

4.87 1.553  1.557  1.557  1.557 

7.07 1.576  1.677  1.579  1.579 

7'07 Erhcihung  der  Temperatur  auf  +  40^  C;  Lange  1.584 

Wegen  Kriimmiing  des  Streifens  war  die  Ausgangslange  bei 
0.025  g  mm"  nur  annJlherungsweise  zu  bestimmen. 

Dehnuiiii^en  der  Gefiisse  (lurch  Druck  iin  Lumen.  Messuiigen 
der  Liiugeniinderungen  an  unerregbaren  Gefassen. 

Einige  Messungen  der  Ltlngenanderungen  der  Gefftsse  bei 
Dehnungen  durch  Druck  im  Lumen  ausget'iihrt,  ehe  ich  noch 
uber  das  Messmikroskop  verfugte,  ergaben  mir,  trotz  der  ange- 
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waudten,  wenig  znfriedenstellenden  Methodik,  wertvolle  Re- 
sultate.  Ich  verfuhr  bei  diesen  Dehnungen  folgendermassen: 
Das  eine  Ende  der  sorgfaltig  unter  Schonung  der  i\.dventitia 
freipraparierten  Arterie  wurde  iiber  eine  gliiserne  Kantile 
gebunden,  das  andere  vermittels  eines  leicbten  Korkpfropfens 
verschlossen.  Die  Kantile  wurde  so  befestigt,  dass  das  einige 
Centimeter  lange  Gefasssttick  vertikal  herabhing.  Mittels  eines 
Doppelgeblases  aus  Gummi  wurde  sodann  physiologische  Koch- 
salzlosung  aus  einer  Druckflasche  in  das  Gefass  hineingetrie- 
ben,  der  Druck  hierbei  an  einem  Quecksilbermanometer  abge- 
lesen.  An  der  glasernen  Kantile  war  ein  feiner  Ritz  ange- 
bracbt,  von  diesem  bis  zu  der  Spitze  einer  Nadel,  welche  in 
den  Korkpfropfen  eingestochen  war,  wurde  die  Strecke  einfach 
mittels  eines  Massstabes  gemessen,  wobei  das  Gefass  notigen- 
falls  vorsicbtig  manuell  ausgestreckt  wurde.  Auf  Grund  einer 
anfanglichen  Bestimmung  der  Ligaturendistanz  bei  0  Druck 
und  Messungen  in  der  beschriebenen  Weise  wurde  sodann  die 
Lange  (Ligaturendistanz)  bei  sukzessiver  Steigerung  des  Druckes 
ftir  verschiedene  Druckbolien  bestimmt.  Es  erschien  dies  Ver- 
fahren  am  zuverlassigsten,  da  die  Ligaturen  wahrend  der 
Dehnungen  dank  der  Zunabme  des  Durchmessers  dem  Mass- 
stabe  nicht  genahert  werden  konnten.  Wahrend  der  Versuche 
wurden  die  Gefasse  auswendig  mit  physiologischer  Kochsalz- 
losung  bepinselt,  um  jegliche  Austrocknung  zu  verhindern. 
Die  Messungen  innerhalb  jeder  Serie  wurden  so  schnell,  wie 
dies  bequem  moglich  war,  durchgeftihrt. 

In  den  untersuchten  Gefassen  gab  es  keine  makroskopisch 
sichtbaren  Veranderungen,  wenn  von  ganz  geringfiigigen  Inti- 
maverfettungen  zweier  Arterien  abgesehen  wird.  Die  Arterien 
der  folgenden  Versuche  waren  jene,  welche  von  mir  z weeks 
meiner  Streckungsstudien  unter  Druck  gehartet  wurden. 

Messungen  der  Langenanderungen  in  angefiihrter  Weise 
beherbergen  grosse  Fehlerquellen.  Insbesondere  die  Wolbung 
der  Gefasse  in  der  Nahe  der  Ligaturen  ist  in  dieser  Hinsicht 
zu  bedauern.  Gewisse  interessante  Ztige  kamen  trotzdem  in 
den  Versuchen  deutlich  zum  Vorschein.  In  den  folgenden 
Tabellen  teile  ich  kurz  das  Wichtigste  meiner  Ergebnisse  mit. 
Schon  bei  diesen  meinen  ersten  Messungen  bemerkte  ich  die 
Tatsache,  dass  erst  nach  ein  paar  Dehnungsserien  sich  Resul- 
tate  ergeben,  welche  untereinander  von  Serie  zu  Se;ie  Uber- 
einstimmung    zeigen;    dieser    Beobachtung    Rechnung  tragend, 
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verwertete  ich  ftir  die  Tabellen  die  Resultate  spaterer  Dehnungs- 
serien.  etwa  der  vierten,  lunfteu  und  sechsten. 

FUr  meine  Prilfungen  verwendete  ich  die  Arteria  carotis 
communis  und  die  Arteria  iliaea  externa  menschlicher  Leichen, 
bis  zur  Ausfiihrung  der  Versucbe  in  pbysiologischer  Koch- 
salzlosune  autbewahrt. 


Knah 

e,  6  Jahre  alt 

Carot.  comm.  di. 

Carot. 

comm.  sin. 

U.  eit.  di. 

U. 

ext.  sin. 

Drnck 

Langc 

Druck 

Langc 

Drnck 

Lange 

Drnck 

Lange 

0.    .    . 

1.000 

0.    . 

.     1.000 

0.    .    . 

1.000 

0. 

.    1.000 

(49.0  mm) 

(56.0  mm) 

(38.0  mm) 

(50.0  mm) 

50.    .    . 

1.123 

50.    . 

.     1.152 

50.    .    . 

1.158 

50  . 

.     1.140 

100.    .    . 

1.2-14 

100  .    . 

.     1.295 

100.    .    . 

1.213 

100. 

.     1.220 

150.    .    . 

1.244 

150  .    . 

.     1.313 

150  .    .    . 

1.237 

]50  . 

.     1.240 

200  ..    . 

1.244 

200.    . 

.     1.313 

200.    .    . 

1.263 

200. 

.     1.260 

250.    .    . 

1.244 

250.    . 

.     1.313 

250  ..    . 

1.263 

250. 

.     1.280 

300.    .    . 

1.244 

300.    . 

.     1.313 

300.    .    . 

1.289 

300.    . 

.     1.280 

Mddchen,  9  Jahre  alt. 

Mann, 

17  Jahre  alt 

■  * 

Carot.  comm.  dx. 

II.  ( 

jxt.  dx. 

Carot.  comm.  dx. 

Carot. 

comm.  sin. 

Drnck 

Lange 

Druck 

Lange 

Drnck 

Lange 

Drnck 

Lange 

0.    .    . 

l.dOO 

0  .    . 

.     1.000 

0.    .    . 

1.000 

0  .    . 

.    1.000 

(42.0  mm) 

(32.0  mm) 

(63.0  mm) 

(75.0  mm) 

50.    .    . 

1.102 

50.   . 

.     1.156 

50.    .    . 

1.159 

50.    . 

.     L120 

100.    .    . 

1.333 

100.   . 

.     1.265 

100.    .    . 

1.349 

100  .    . 

.     1.307 

150.    .    . 

1.3'.<3 

150  .    . 

.     1.313 

150.    .    . 

1.365 

150.    . 

.     1.3K7 

200.    .    . 

1.405 

200.    . 

.     1.328 

200.    .    . 

1.365 

200.    . 

.     1.387 

250.    .    . 

1.405 

350.    . 

.     1.343 

250.    .    . 

1.365 

250.    . 

.     1.387 

300.    .    . 

1.405 

300.    . 

.     1.359 

300.    .    . 

1.365 

300.    . 

.     1.3H7 

Mann 

,  32  Jahre  alt 

Carot.  comm 

.  sin. 

11.  e 

xt.  dx. 

11.  ext. 

sin. 

Drnck 

L^nge 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

0. 

1.000 

0.    .    . 

.    .     1.000 

0. 

1.000 

(47.0  mm) 

(32.0  mm 

) 

(28.0  mm) 

20. 

1.070 

20.    .    . 

.    .     1.126 

20. 

1.089 

40. 

1.101 

40.    .    . 

.    .     1.1H7 

40. 

LlGl 

60. 

1.1  r.o 

60  .    .    . 

.    .     1.217 

60. 

1.178 

80. 

1.234 

80.    .    . 

.    .     1.250 

80. 

1.232 

100. 

1.2!t>< 

100.    .    . 

.    .     1.266 

100. 

1.232 

120  . 

1.302 

120  .    .    . 

.    .     1.281 

120  . 

1.232 
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Carot.  comm.  sin. 
Brack  Lange 

140 — 

160 1.383 

180 — 

200 1.383 

Mann,  44  Jahre  alt. 

Arteria  carotis  communis  dx. 


II.  ext.  dx. 
Druck  Lange 

140 1.281 

160 1.313 

180 — 

200 1.313 


II.  ext.  sin. 
Druck  Lange 

140 1.250 

160 1.268 

180 1.268 

200 1.268 


Arteria  carotis  communis  sin. 


Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

0. 

.     1.000 
(59  mm) 

200. 

.    .     1.155 

0.    . 

.     1.000 
(90  mm) 

200. 

.     1.211 

50. 

.     1.116 

250. 

.    .     1.155 

50.    . 

.     1.116 

250. 

.     1.211 

100. 

.     1.134 

300. 

.    .     1.155 

100  .    . 

.     1.200 

300. 

.     1.211 

150. 

,    .     1.145 

150.    . 

.     1.211 

Mann,  50  JaJire  alt. 

Carot. 

comm.  dx. 

Carot. 

comm.  sin. 

11.  ext. 

dx. 

11.  ext 

.  sin. 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

0. 

.    1.000 

0. 

.    .     1.000 

0.    .    . 

1.000 

0.    . 

1.000 

(68  mm) 

(103  mm 

)                      (52  mm) 

(68  mm) 

50. 

.     1.147 

50. 

.    .     1.146 

50  .    .    . 

1.096 

50.    . 

1.132 

100. 

.     1.191 

100. 

.    .     1.214 

100  ..    . 

1.115 

100.    . 

1.162 

150. 

.     1.206 

150. 

.    .     1.223 

150  ..    . 

1.135 

150.    . 

1.177 

200. 

.     1.206 

200. 

.    .     1.223 

200  ..    . 

1.154 

200.    . 

1.184 

250. 

.    .     1.206 

250  . 

.    .     1.223 

250  ..    . 

1.173 

250.    . 

1.199 

300. 

.     1.206 

300. 

.    .     1.223 

300.    .    . 

1.173 

300.    . 

1.206 

Weib,  52  Jahre  alt. 

Carotis  comm 

dx. 

11. 

ext.  dx. 

11.  ext.  sin 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

Druck 

Lange 

0. 

1.000 

0.    .    . 

.    .    .    1.000 

0. 

1.000 

(67  mm) 

(42.5  mm) 

(44  mm) 

50. 

1.099 

50.    .    . 

.    .    .     1.106 

50. 

1.114 

100. 

1.1G4 

100      .    . 

.    .    .     1.188 

100. 

1.193 

150. 

1.209 

150  .    .    . 

.    .    .     1.247 

150  . 

1.227 

200. 

1.209 

200  ..    . 

.    .    .     1.282 

200  . 

1.250 

250. 

1.209 

250.    .    . 

.    .    .     1.294 

250. 

1.261 

300. 

1.209 

300.    .    . 

.    .    .     1.306 

300. 

1.273 

Eine  beachtenswerte  Tatsache  geht  aus  den  Tabellen  hervor: 
Bei    der  Arteria  carotis  communis  ist  von  150  mm  Hg  an  bis 
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zu  300  mm  Hg  fast  ausnahmslos  keine  messbare  VerlSngerung 
feststellbar,  bei  der  Arteria  iliaca  externa  dagegen  eine  freilich 
ziemlich  geringe,  in  alien  Versuchen  jedoeh  wiederzutindende. 
Es  ist  dies  meines  P^rachtens  rait  der  versehiedenen  Bean- 
spruchung  in  der  Langsrichtung  bei  den  Korperbewegungen 
in  Zusammenhang  zu  bringen.  Im  nachsten  Kapitel  werde 
ich  diese  Frage  etwas  eingehender  erorteru.  Mit  dem  Mess- 
mikroskope  fiihrte  ich  folgende  zwei  KontroUbestimmungen 
aus,  und  dies  in  der  Form  zweier  Accommodationsversuehe. 

Versuch  Xr.  ^6'.  Arteria  carotis  communis  dx.  Mann,  49  Jahre. 
Wahrend  des  Versuches  befand  sich  die  Arterie  in  einem  Ge- 
fa,ss  mit  physiologischer  Kochsalzlosung,  die  Langeuauderungen 
warden  durch  die  glaserne  Wand  hindurch  beobachtet,  in  der- 
selben  AVeise  wie  bei  dem  Ligamentum  nuchae  in  den  Ver- 
suchen 17,  18  und  19.  Lange  der  gemessenen  Strecke  8.12 
mm,  diese  Strecke  weit  von  den  Ligaturen  entfernt.  Zimmer- 
temperatur.  Als  Basislange  wurde  die  anfangliche  Lange  bei 
0  Druck  der  dritten  und  vierten  Serie  gewahlt.  Der  Druck 
wurde  stufenweise  bis  zu  300  mm  Hg  gesteigert,  danach  stu- 
fenweise  gesenkt,  jede  Serie  nahm  fast  eine  Stunde  in  An- 
spruch.  Maximale  Ditferenz  0.003 
Druck  Serie  1  Serie  2  Serie  3  Serie  4 

0 1.004  1.026  1.000  1.000 

20 1.072  1.057  1.022  1.030 

40 1.182  1.123  1.085  1.072 

60 1.214  1.200  1.167  1.160 

80 1.245  1.232  1.211  1.211 

100 1.257  1.243  1.219  1.222 

l-'O 1.260  1.244  1.230  1.227 

140 1.265  1.247  1.230  1.228 

160 1.267  1.261  1.230  1.229 

180 1.271  1.254  1.234  1.229 

200 1.271  1.249  1.235  1.232 

220 1.271  1.247  1.240  1.235 

240 1.271  1.249  1.240  1.236 

260 1.278  1.243  1.241  1.235 

280 1.272  1.239  1.240  1.239 

300 1.271  1.238  1.240  1.240 

280 1.272  1.239  1.239  1.240 

260 1  268  1.238  1.238  1.238 

1—2126J0 
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Druck  Serie  1  Serie  2  Serie  3  Serie  4 

240 1.268  1.238  1.236  1.236 

220 1.265  1.235  1.238  1.232 

200 1.265  •    1.235  1.234  1.234 

180 1.262  1.234  1.235  1.232 

160 1.262  1.235  1.234  1.229 

140 1.259  1.230  1.230  1.230 

120 1.257  1.229  1.233  1.229 

100 1.257  1.223  1.223  1.223 

80 1.249  1.213  1.214  1.209 

60 1.207  1.167  1.161  1.160 

40 1.129  1.096  1.095  1.099 

20 1.064  1.038  1.043  1.044 

0 1.033  1.002  1.004  1.005 

Elastische  Nachsclimmpfnng  (15  Min.)  (5  Min.)  (5  Min.)  (5  Min.) 

0 1.026  1.000  1.000  1.000 

Versuch  Nr.  29.  Arteria  iliaca  externa  eines  17-jahrigen 
Knaben.  Todesursache  Tuberculosis  miliaris.  Sektion  51  Stun- 
den  nacb  dem  Tode.  Aufbewahrung  in  physiologiscber  Koch- 
salzlosung  6  Stunden.  Lange  der  gemessenen  Strecke  9.50 
mm.  Sieben  Dehnungsserien.  Temperatur  19°  C.  Maximale 
Differenz  der  Ablesungen  0.004. 

Dmck  Ser.  1  Ser.  2  Ser.  3  Ser.  4  Ser.  5  Ser.  6  Ser.  7 

0 1.000  ______ 

40 1.060  1.046  1.036  1.024  1.029  1.018  1.013 

80 1.094  1.131  1.111  1.094  1.088  1.072  1.068 

120 1.126  1.148  1.147  1.138  1.131  1.124  1.112 

160 1.153  1.180  1.163  1.162  1.165  1.151  1.145 

200 1.171  1.197  1.200  1.194  1.178  1.172  1.163 

240 1.221  1.217  1.203  1.196  1.188  1  187  1.178 

280 1.231  1.217  1.223  1.224  1.200  1.195  1.189 

Bei  Druckdebnungen  in  der  angefubrten  Weise  kommt  man 
meiner  Erfabrung  nacb  bei  der  Arteria  carotis  communis  der 
Accommodation  viel  friiher  nabe  als  bei  der  mebr  muskulosen 
Arteria  iliaca  externa.  Bei  Messungen  der  Weiteanderungen 
ist  dasselbe  zu  seben,  wie  icb  bald  zeigen  werde.  In  den 
Versucben  Nr.  29  und  30  nimmt  ersicbtlicb  die  einer  gewissen 
Druckbobe  entsprecbende  Lange  von  Serie  zu  Serie  im  allge- 
meinen    ab,    was    meines    Eracbtens    davon    kommt,    dass    die 
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Spannungssteigerungen  in  der  Lftngsrichtung,  welehe  den 
AVeitezunahraen  folgen,  von  den  gleichzeitigen  Belastungsstei- 
gerungen  nioht  eingeholt  werden. 


Messuiiueii    des    Durchmessers  hei  Dehnungeii  durch 
Driu'k  iiu  Lumeu. 

Meine  Versuclisanordnungen  waren  folgende  (Figur  1):  Das 
Gefassstuck  (a)  wurde  mit  beiden  En  den  iiber  je  eine  Kaniile 
(b  nnd  c)  gebunden,  die  Cantilen  mit  Hilfe  zweier  Stative  (e 
und  f)  so  iixiert,  dass  das  horizontal  gestreckte  Gefass  nach 
Belieben  in  der  Langsrichtung  gespannt  werden  konnte.  Aus 
einer  Druckflasche  (g)  konnte  physiologische  Kochsalzlosung 
(0.85  %)  durch  die  eine  Kaniile  in  das  Gefassstiick  eingetrieben 
werden;  nachdem  in  den  Versuchen  alle  Luft  weggetrieben 
war,  wurde  die  andere  Kaniile  sodann  verscblossen  und  der 
Druck  im  Gefasslumen  vermittels  eines  Doppelgeblases  (i)  aus 
Gummi  in  die  Hohe  getrieben.  AVahrend  der  Dehnungen  be- 
fand  sich  das  Gefassstiick  von  physiologischer  Kochsalzlosung 
umgeben,  durch  die  ebene  Wand  des  hierfiir  gebrauchten  Glas- 
gefasses  konnten  die  Durchmesseranderungen  ohne  storende 
Fehler  abgelesen  werden,  da  das  Glas  bester  Qualitat  war. 
Die  Ebene  der  Kochsalzlosung  in  der  Druckflasche  (g)  und 
im  (rlasgefasse  (n)  standen  auf  gleicher  Hohe.  Vermittels 
zweier  kommunizierender  Quecksilberbehalter  (k  und  1),  von 
welchen  der  eine  heb-  und  senkbar  war,  konnten  langsame  und 
feine  Einstellungen  des  Druckes  bewerkstelligt  werden.  Mit 
einem  Thermometer  (t)  wurde  die  Temperatur  der  physio- 
logisphen  Kochsalzlosung  in  dem  umgebenden  Glasgefasse  be- 
stimmt.  Die  DruckhOhen  wurden  an  einem  Quecksilbermano- 
meter  (q)  abgelesen,  wodurch  immerhin  die  Genauigkeit  der 
Kesultate  insbesondere  bei  den  niedrigeren  Druckwerten  etwas 
eingeschrankt  worden  ist.  Sogar  der  Durchmesser  einer  Aorta 
lasst  sich  vermittels  des  Messmikroskopes  (m)  bequem  und 
exakt  messen,  die  maximale  Diiferenz  der  Durchmesserbestim- 
mungen  habe  ich  meistens  etwa  0.03  mm  gross  gefunden.  Wo 
nicht  anderes  bemerkt  wird,  hat  die  Zeit  zwischen  den  Messun- 
gen  etwa  o  Alinuten  betragen. 

Um  die  Anwendbarkeit  des  Messmikroskopes  fiir  genaue  Weite- 
messungen  zu  priifen,  ftihrte  ich  in  der  Weise  an  Glas-  und 
Metallruhren  KontroUmessungen  aus,  dass  ich  vergleichsweise 
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denselben  ausseren  Diameter  mit  einem  Mikrometer  (^ACOX^, 
Stockholm,  von  Ingenieuren  fiir  ebensolche  Bestimmungen  an- 
gewandt)  mass.  Die  DifFerenzen  fielen  gerlng  aus,  betrugen 
hochstens  0.03  mm. 

Bei  Messungen  der  Durcbmesseranderungen  in  der  angege- 
benen  Weise  gibt  es  eine  Reihe  von  Umstanden,  welche  storend 
einwirken  und  die  Verwertbarkeit  der  Resultate  illusorisch 
gestalten  konnen.  Erstens  ist  es  iinumganglich  notwendig, 
Sorge  dafiir  zu  tragen,  dass  die  eintretende  Wolbung  der  Gre- 
fasse  in  der  Nahe  der  Ligaturen  so  wenig  wie  moglich  von 
Einfluss  wird.  Es  muss  zu  diesem  Zwecke  der  Ligaturabstand 
so  gross  wie  moglicb  gewahlt  werden,  der  zu  messende  Durch- 
messer  so  weit  wie  moglich  von  den  Ligaturen  entfernt  sein. 
Um  Kriimmungen  der  Grefasse  wahrend  der  Dehnungen  vor- 
zubeugen,  gleichzeitig  den  Verhaltnissen  im  Leben  so  nahe 
wie  moglich  zu  kommen,  verfahrt  man  am  besten  so,  dass 
man  die  Langsspannung  der  Grefasse  in  den  Versuchen  ziem- 
lich  gross  wahlt.  Um  ^Ausbauchungen»  der  Gefasswande  so 
weit  wie  moglich  zu  vermeiden,  ist  es  notwendig,  die  Liga- 
turen mit  grosster  Sorgfalt  so  anzulegen,  dass  die  Gefasswand 
in  ihrem  Bereiche  nicht  kraus  gezogen  wird.  Ganz  einwand- 
freie  Ligaturen  wird  man  wohl  nie  anlegen  konnen,  weil  das 
Knotenziehen  eine  zirkulare  Entspannung  der  Wand  des  Ge- 
fasses  an  der  Seite  der  Kaniile  mitfiihrt,  wo  der  Knoten  ange- 
legt  wird.  Je  grosser  die  Langsspannung  gewahlt  wird,  um 
so  schmaler  wird  das  Gefassstiick  inmitten  zwischen  den  Ka- 
ntilen  sein,  desto  weniger  wird  man  die  Durchmesser  bei  den 
niedrigeren  Druckwerten  verwerten  konnen,  weil  sie  sich  in 
augenialliger  Weise  von  der  Langsspannung  und  der  Kantilen- 
weite  abhangig  zeigen.  Falls  die  Versuchsresultate  fiir  Beur- 
teilung  der  Verhaltnisse  intra  vitam  verwendet  werden  sollen, 
wird  man  fordern  mtissen,  dass  die  etwaige  Grosse  der  er- 
wahnten  Fehlerquellen  mit  Hilfe  von  Messungen  in  situ  fest- 
gestellt  wird.  Hier  muss  es  geniigen,  sie  angedeutet  zu 
haben. 

Von  einer  ganz  geringfiigigen  Intimaverfettung  im  Versuche 
Nr.  33  abgesehen,  sind  die  gepriiften  Gefasse  makroskopisch 
ohne  pathologische  Veranderungen  gewesen. 
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Tersuche  an  unerregbareii  Arterieii. 

Versuch  Xr.  SC>.  Arteria  oarotis  communis  dx.,  Mann,  28 
•  lahre  alt.  Todesursache  tuberkulose  Pneumonie.  Sektion  36 
Stunden  nach  dem  Tode.  Die  Arterie  nach  8-stundiger  Auf- 
bewahrung  in  kalter  physiologischer  Kochsalzlosung  unter- 
sucht.  In  diesem  Versuche  wurde  der  Druck  in  jeder  Serie 
erstens  stufenweise  bis  auf  120  mm  Hg  erhoht,  danach  wech- 
selweise  anf  <^0  gesenkt  nnd  wieder  auf  120  erhoht,  mit  einer 
dazwischengelegenen  Messung  bei  100  mm  Hg.  Die  zweite 
Dehnungsserie  nach  einer  Zwischenzeit  von  1  Stunde,  die  dritte 
nach  Aveiter  12  Stunden.  die  vierte  nach  Erhohung  des  Druckes 
flir  10  Minuten  auf  20O  mm  Hg  und  Abwarten  der  elastischen 
Nachwirkung  in  gleicher  Zeit,  die  filnfte  sofort  hiernach  bei 
36 — 38'  C  ausgefiihrt.  Die  Temperatur  wilhrend  der  vier  ersten 
Versuche  und  wahrend  der  Zwischenzeiten  17 — 18°  C.  Die 
Langsspannung  der  Arterie  erheblich  gross.  Der  Ausgangs- 
durchmesser  inraitten  des  etwa  6  cm  langen  Ligaturabstandes 
o.fio  mm.  Messmikroskop  und  Stative  den  ganzen  Versuch 
hindnrch  stillstehend.  Maximale  Differenz  der  Ablesungen 
etwa  0.005. 


Druck  Serie  1 

0 1.000 

20 1.163 

40 1.274 

60 1..S81 

80 1.441 

100 1.506 

120 1.547 

100 1.536 

80 1.603 

100 1.533 

120 1.565 

100 1.552 

80 1.520 

100 1.547 

120 1.565 

100 1.556 

80 1.527 


Serie  2 

Serie  3 

Serie  4 

Serie  5 

(Nach  1 
Stunde) 

(Nach  12 
Stunden) 

(Nach  200 
mm  Hg) 

(Bei  36— 

38'  C) 

1.051 

1.051 

1.090 

1.048 

1.216 

1.211 

1.223 

1.182 

1.326 

1.348 

1.867 

1.333 

1.457 

1.453 

1.468 

1.451 

1.612 

1.616 

1.546 

1.549 

1.552 

1.569 

1.688 

1.590 

1.588 

1.581 

1.614 

1.614 

1.670 

1.668 

1.598 

1.600 

1.631 

1.636 

1.571 

1.654 

1.563 

1.563 

1.596 

1.696 

1.684 

1.593 

1.616 

1.619 

1.566 

1.578 

1.598 

1.596 

1.535 

1.540 

1.566 

1.563 

1.568 

1.576 

1.696 

1.607 

1.591 

1.593 

1.618 

1.623 

1.565 

1.579 

1.686 

1.607 

1.686 

1.547 

1.573 

1.572 
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Serie  2  Serie  3  Serie  4  Serie  5 

Druck  Serie  1  (Nach  1        (Nach  12       (Nach  2f)0       (Bei  36— 

Stunde)  Stunden)         mm  Hg)  38'  C) 

100 1.550  1.572  1.572  1.598  1.612 

120 1.575  1.595  1.595  1.616  1.630 

100 1.559  1.579  1.579  1.605  1.611 

80 1.524  1.547  1.557  1.570  1.572 

Bei  der  Erhohung  des  Druckes  auf  200  mm  Hg  nach  der 
dritten  Serie  betrug  der  Durchmesser  nach  etwa  30  Sek.  1.655, 
nach  5  Minuten  1.667  und  nach  10  Minuten  1.673.  Wahrend 
der  folgenden  10  Minuten  bei  0  mm  Hg  betrug  der  Durch- 
messer nach  etwa  30  Sek.  1.087,  nach  5  Minuten  1.083  und 
nach  10  Minuten  1.090. 

Versuch  Nr.  31.  Arteria  iliaca  externa  sin.,  distaler  Teil 
des  Gefasses.  Frau  33  Jahre  alt.  Sektion  24  Stunden  nach 
dem  Tode.  Todesursache:  Diffuse  Peritonitis,  vom  Wurmfort- 
satz  ausgegangen.  Sieben  Dehnungsserien,  der  Druck  in  jeder 
Serie  Stufenweise  bis  auf  300  mm  Hg  erhoht,  die  elastische 
Nachdehnung  bei  diesem  Drucke  in  den  sechs  letzten  Serien 
10  Minuten  lang,  die  elastische  Xachschrumpfung  am  Ende 
der  Serien  ebenfalls  10  Minuten  lang  abgewartet.  Der  Druck 
in  der  ersten  Serie  sofort  von  300  mm  Hg  auf  0  mm  Hg  ge- 
senkt,  die  elastische  Nachschrumpfung  hiernach  1  Stunde  und 
20  Minuten  abgewartet.  Starke  Langsspannung  der  Arterie 
wahrend  des  Versuches.  Zimmertemperatur.  Maximale  Diffe- 
renz  0.004.     Ausgangsdurchmesser  5.85  mm. 

Druck                      Ser.  1  Ser.  2  Ser.  3  Ser.  4  Ser.  5  Ser.  6  Ser.  7 

0 1.000  1.029  1.041  1.050  1.058  1.058  1.058 

20 1.091  1.183  1.198  1.217  1.222  1.231  1.234 

40 1  170  1.284  1.299  1.318  1.333  1.340  1.344 

60 1.234  1.360  1.368  1.385  1.393  1  402  1.403 

80 1.279  1.383  1.414  1.422  1.436  1.440  1.446 

100 1.323  1.395  1.440  1.450  1.460  1.468  1.479 

120 1.357  1.434  1.448  1.473  1.479  1.487  1.494 

140 1.385  1.450  1.479  1.489  1.499  1.499  1.508 

160 1.410  1.467  1.494  1.503  1.506  1.511  1.516 

180 1.430  1.482  1.504  1.514  1.520  1.520  1.526 

200 1.451  1.492  1.514  1.520  1.528  1.532  1.535 

220 1.477  1.503  1.527  1.527  1.538  1.540  1.544 
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Druck                      Ser.  1  Ser.  2  Ser.  3  Ser.  4  Her.  ')  Sor.  6  Ser.  7 

240 1.4h;i  l.f>i.s  1.5:i5  l.r.38  1.512  1.517  1.550 

260 1.5n.3  1.51«  l..i40  1.545  1.552  1.55t;  1.556 

280 1..M4  1.52«  1.546  1.554  1.557  1.562  1.661 

300 l.yM>  1.5.(7  1.564  1.557  1.562  1.564  1.568 

(10  M.)    .    .    .    .         —  1.540  1.55H  1.561  1.564  1.66«  1.571 

0 1.060  1.060  1.065  1.076  1.074  1.084  1.085 

(10  M.)    .    .    .    .(1.029)  1.041  1.050  1.058  1.05H  1.058  1.060 

Versuch  Nr.  32.  Arteria  iliaca  externa  derselben  Frau  wis 
im  vorigen  Versuehe.  Erstens  sieben  Serien  unter  schwacher 
Langsspannung.  danach  zwei  Serien  unter  starker  Langsspan- 
nung  mit  Messung  an  derselben  Stelle  des  Gefassrohres.  In 
jeder  Serie  Erhohung  des  Druckes  stufenweise  bis  auf  300 
mm  Hg.  Ausgangsdurchmesser  ^J>Q  mm.  Fiir  die  zwei  letz- 
ten  Serien  unter  starker  Langsspannung  sind  die  Durchmesser: 
a)  auf  den  urspriinglichen  Ausgangsdurchmesser,  b)  auf  den 
Ausgangsdurchmesser  nach  der  Erhohung  der  Langsspannung 
bezogen  worden.  Zimmertemperatur.  Maximale  Differenz  der 
Ablesungen  0.004.  Verwahrung  24  Stunden  in  kalter  physio- 
logischer  Kochsalzlosung. 
Drnck  Ser.  1        Ser.  2      Serie  3      ger.  4      Ser.  5      Ser.  6 

0 1.000  0.987         0.984  0.986         0.983  0.986 

2<J 1.042  1.092  1.092  1.100  1.102  1.105 

40 1.073         1.120         1.128         1.135  1.138         1.138 

60 1.094  1.137  1.143  1.148  1.156  1.158 

80 1.107  1.147  1.152  1.162  1.162  1.162 

100 1.116  1.153  1.156  1.166  1.171  1.171 

120 1.128  1.156  1.164  1.172  1.173  1.174 

140 1.136  1.160  1.166  1.174  1.179  1.179 

160 1.146  1.165  1.172  1.176  1.181  1.180 

180 1.151  1.167  1.173  1.180  1.181  1.181 

200 1.165  1.169  1.178  1.181  1.186  1.186 

220 1.169  1.178  1.180  1.184  1.186  1.189 

240 1.165  1.176  1.182  1.185  1.187  1.189 

260 1.171  1.176  1.186  1.188  1.189  1.192 

28<> 1.173  1.179  1.186  1.189  1.189  1.192 

300 1.175  1.181  1.188  1.192  1.198  1.196 

0 0.:'96         0.995  0.991  0.994  0.996         0.991 

(.")  Min.)    (5  Min.)     (I  St.)    (f)  Min.)    (5  Min.)  (5  Min.) 
0 0.987  0.986         0.986  0.988         0.'.t86  0.983 
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Druck  Serie  7  Serie  8  a  Serie  9  a  Serie  8  b  Serie  9  b 

0 0.983  0.849  0.868  1.000  1.022 

20 1.106  0.980  0.995  1.163  1.171 

40 1.142  1.027  1.048  1.209  1.234 

60 1.158  1.061  1.072  1.249  1.262 

80 1.169  1.079  1.091  1.270  1.284 

100 1.172  1.105  1.106  1.301  1.302 

120 1.176  1.111  1.112  1.307  1.309 

140 1.180  1.118  1.120  1.316  1.318 

160 1.184  1.126  1.125  1.325  1.324 

180 1.184  J. 129  1.133  1.330  1.3.34 

200 1.189  1.133  1.138  1.334  1.339 

220 1.189  1.138  1.142  1.339  1.344 

240 1.192  1.142  1.144  1.345  1.350 

260 1.193  1.146  1.148  1.349  1.352 

280 1.194  1.151  1.153  1.356  1.357 

300 1.195  1.155  1.164  1.360  1.359 

0 0.988  0.876  0.881  1.031  1.053 

(5  Min.)  (5  Min.)  (5  Min.)  (5  Min.)  (5  Min.) 

0 0.983  0.868  0.870  1.022  1.025 

Versuch  Nr.  33.  Aorta  tlioracica.  Frau,  34  Jahre  alt.  To- 
desursache  Tuberculum  cerebri.  Sektion  50  Stunden  nach  dem 
Tode.  Aufbewahrung  in  physiologiscber  Kocbsalzlosung  (i 
Standen.  Ausgangsweite  16.17  mm.  Erstens  fiinf  Serien,  wo 
der  Druck  von  40  mm  Hg  stufenweise  bis  auf  200  mm  Hg 
erli5lit  wurde.  Nacb  20  Stunden  wieder  drei  Serien  in  der- 
selben  Wei.se.  AUe  diese  Serien  bei  etwa  18'  C.  durchgefiihrt, 
die  Messungen  so  geschwind  wie  moglich  ausgefiibrt,  die 
elastiscbe  Nacbdehnung  bei  200  mm  Hg  5  Minuten  lang  ab- 
gewartet,  die  Nacbschrumpfung  nacb  der  Senkung  des  Druckes 
auf  40  mm  Hg  desgleichen  5  Minuten  lang.  Hiernacb  unmit- 
telbar  zwei  Serien  bei  36 — 38'  C.  Hiernacb  noch  zwei  Serien 
bei  derselben  Temperatur,  die  erste  bei  schwacber  Langs- 
spannung,  die  zweite  bei  sehr  starker  Langsspannung,  der 
Durcbmesser  in  diesen  Versuchen  genau  an  derselben  Stelle 
gemessen.  Die  Langsspannung  in  den  10  ersten  Serien  mitt- 
lerer  Starke.  Maximale  Differenz  der  Ablesungen  0.002.  In 
der  Aorta  wurde,  wie  vorher  bei  Marey,  eine  dtinne  rohren- 
formige  Kautschukmembrane  benutzt,  so  diinn  und  so  weit, 
dass  sie  die  Dehnbarkeit  in  nennenswertem  Grade  nicht  beein- 
fiusst  haben  kann. 
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Drnck  Scr.  1       Scr.  2       Ser.  3       Sit.  4       Ser.  5     Ser.  6 

0 1.000  _              _  _  _  0.978 

20 0.976  _              _  _  _  1.017 

40 1.109  1.109  1.108  1.111  1.102  l.lOl 

60 1.150  1.190  1.186  1.182  1.189  1.179 

80 1.2-14  1.251  1.2»;0  1.268  1.265  1.260 

100 1.288  1.307  1.306  1.808  1.309  1.314 

120 1.315  1.331  1.333  1.336  1.335  1.337 

140 1.334  1.844  1.347  1.348  1.351  1.351 

160 1.348  1.355  1.356  1.357  1.359  1.362 

180 1.357  1.363  1.3G4  1.364  1.364  1.365 

200 1.363  1.3C8  1.369  1.367  1.368  1.370 

(5  M.) 1.369  1.369  1.369  1.870  1.370  1.371 

40 1.108  1.105  1.101  1.103  1.107  1.115 

5{  M.) 1.109  1.108  1.111  1.102  1.106  1.111 

Druck  Ser.  7       Ser.  8       Ser.  9      Ser.  10    Ser.  11      Ser.  12 

(Temp.  36—38)    (schwach)   (stark) 

0 —  —  0.931              _  _             _ 

20  .  • —  —  0.969               _  _              _ 

40 1.111  1.105  1.043  1.056  1.064  1.066 

60 1.196  1.190  1.126  1.132  1.137  1.186 

80 1.254  1.264  1.223  1.224  1.232  1.223 

100 1.316  1.319  1.283  1.286  1.290  1.276 

120 1.338  1.340  1.326  1.327  1.333  1.321 

140 1.353  1.354  1.348  1.350  1.357  1.346 

160 1.361  1.362  1.362  1.363  1.369  1.368 

180 1.365  1.365  1.369  1.367  1.373  1.362 

200 1.371  1.372  1.375  1.375  1.377  1.367 

(5  M.) 1.372  1.373  1.376  1.376 

40 1.101  1.108         1.059         1.048     (Die  elastischen 

Isachwirkungen 
(5  M.) 1.105         1.100         1.056  —    nioht  abgt'wartet) 

Versuch  Xr.  34.  Arteria  carotis  communis  sin.  Frau,  31  Jahre 
alt.  Todesursache  Tuberculosis  pulraonum.  Sektion  21  Stun- 
den  naeh  dt-m  Tode.  Aufbewahrung  in  phvsiologischer  Koch- 
salzlosung  (>  Stunden.  Sieben  Dehnungsserien.  Das  Intervall 
zwischen  den  Messungen  etwa  2  Minuten  lang.  Die  Pause 
zwischen  den  Serien  betrug  jedesinal  einige  Minuten.  Terape- 
ratur  18  C.  ^littelstarkc  Lilngsspannung  des  Gefftsses.  Maxi- 
male  DifFerenz  der  Ablesungen  O.OOo- 
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Dnick 

Ser.  1 

Ser.  2 

Ser.  3 

Ser.  4 

Ser.  5 

Ser.  6 

Ser.  ' 

0  .    .    .    . 

1.000 

1.061 

1.041 

1.058 

1.050 

1.053 

1.047 

20  ...    . 

.       1.1.J2 

1.197 

1.174 

1.200 

1.194 

1.188 

1.198 

40  ...    . 

.       1.268 

1.306 

1.292 

1.300 

1.318 

1.323 

1.326 

60  ...    . 

.       1.347 

1.410 

1.403 

1.419 

1.411 

1.415 

1.413 

80  ...    . 

.       1.416 

1.471 

1.476 

1.471 

1.474 

1.481 

1.482 

100  ...    . 

.       1.453 

1.506 

1.506 

1.510 

1.513 

1.518 

1.515 

120  ...    . 

.       1.481 

1.516 

1.526 

1.524 

1.529 

1.532 

1.535 

140  ...    . 

.       1.508 

1.524 

1.537 

1.539 

1.535 

1.547 

1.544 

160  ...    . 

.       1.521 

1.537 

1.545 

1.547 

1.545 

1.552 

1.552 

180  ...    . 

.       1.529 

1.545 

1.547 

1.548 

1..052 

1.553 

1.555 

200  ..    . 

.       1.544 

1.552 

1.552 

1.555 

1.553 

1.558 

1.560 

Versuch  Nr.  35.  Zweig  der  Arteria  mesenterica  sup.  des 
Menschen.  Weib  76  Jahre.  Sektion  12  Stunden  nacli  dem 
Tode.  Keine  xA.drenalinreaktion  bei  40  mm  Hg,  diese  Priif- 
ung  an  einem  anderen  Zweige  ausgeftihrt.  Todesursache : 
Rupturiertes  Aneurysma  der  Arteria  cerebri  media  sin. 
Keine  Herzhypertrophie,  Blutdruck  intra  vitam  nicbt  bekannt. 
Temperatur  18. o'  C.  Erstens:  5  Serien,  jede  Serie  in  etwa  10 
iVIinuten  durcbgefiihrt,  die  Pause  zwischen  den  Serien  10  Mi- 
nuten  lang.  Zweitens:  Nach  3  Stunden  wieder  5  Serien  in 
ganz  derselben  Weise.  Drittens:  Zwei  Serien  etwa  bei  Kor- 
pertemperatur.  Ausgangswert  des  ausseren  Diameters  bei  0  mm 
Hg  2.60  mm.  Die  Nullwerte  in  einigen  Serien  nicht  bestimmt, 
weil  das  Gefass  kollabierte.  Maximale  Differenz  der  Ables- 
ungen  0.008. 

Druck  Ser.  1      Ser.  2       Ser.  3       Ser.  4      Ser.  5      Ser.  6 

0 1.000  _  _             _  _  1.035 

20 1.038  1.065  1.085  1.077  1.104  1.092 

40 1.077  1.108  1.123  1.119  1.158  1.150 

60 1.108  1.150  1.154  1.173  1.185  1.188 

80 1.135  1.169  1.173  1.185  1.200  1.215 

100 1.165  1.188  1.196  1.212  1.215  1.223 

120 1.188  1.200  1.200  1.215  1.223  1.235 

140 1.200  1.216  1.215  1.227  1.239  1.239 

160 1.215  1.215  1.223  1.231  1.239  1.246 

180 1.235  1.227  1.223  1.231  1.242  1.250 

200 1.239  1.231  1      5  1.239  1.250  1.268 
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Druck  Ser.  7  Ser.  8  Ser.  9  Ser.  10  37.5—35.0'    38.0—35.0° 

0 1.081  1.023  1.038  1.031  1.015  1.015 

20 1.104  1.104  1.104  1.100  1.096  1.100 

4U 1.15X  1.150  1.154  1.15X  1.162  1.162 

60 1.185  1.188  1.188  1.188  1.196  1.196 

80 1.208  1.208  1.2U8  1.208  1.215  1.219 

100 1.227  ].21'.i  1.219  1.223  1.227  1.227 

120 1.231  1.227  1.231  1.231  1.236  1.246 

140 1.239  1.242  1.23H  1.242  1.250  1.250 

160 1.242  1.24G  1.250  1.250  1.258  1.258 

18U 1.254  1.254  1.250  1.258  1.258  1.262 

200 1.254  1.262  1.254  1.262  1.262  1.265 


Versuche  au  erregb.iren  Arterien. 

Versuch  Xr.  36.  Mesenterialarterienzweig  von  Kuh.  Sofort 
nach  dem  Schlachten  in  kalte  Ringerlosung  gebracht.  Unter- 
suchung  10  Stunden  danach.  Erstens  sechs  Serien,  wo  der 
Druck,  von  40  mm  Hg  anfangend,  stufenweise  bis  auf  200  mm 
Hg  erhoht  wurde.  Danach  Adrenalin zufuhr  1  :  50  000.  Da- 
nach wieder  sechs  Serien  in  derselben  Weise.  AUeMessungen 
von  Anfang  an  so  geschwind  wie  moglich  ausgefiihrt,  jede 
Serie  in  wenigen  Minuten  durchgefiihrt.  Zwischen  den  Serien 
keine  Pause.  Temperatur  der  RingerlOsung  den  ganzen  Ver- 
such hindurch  36 — 38"  C,  die  Arterie  aus  der  kalten  Ringer- 
losung direkt  hier  eingetaucht.  Maximale  Differenz  der  Ab- 
lesungen  0.03  mm.  AUe  Durchmesser  in  Millimeter  ange- 
ftihrt,  der  Ausgangsdurchmesser  6.25  mm. 


Druck 


40 

80 
120 
160 
200 


Ser.  1 

Ser.  2 

Ser.  3 

Ser.  4 

Ser.  5 

Ser.  6 

6.26 

7.82 

8.02 

8.U 

8.19 

8.23 

6.80 

7.96 

8.20 

8.28 

8.37 

8.39 

7.36 

8.14 

8.27 

8.35 

8.42 

8.43 

7.81 

8.25 

8.35 

8.41 

8.47 

8.49 

8.06 

8.34 

8.40 

8.45 

8.49 

8.50 

Adreaalinzafahr  1  :  50  000 
(bei  40  mm  Hg.) 


AaBgangsdurchmesser   .    .    .  8.24 

Nach  '  i  ilinute 7.00 

Nach  1  Minnte 5.14 

Nach  2  Minuten 3.98 

Nach  4  Minuten 3.69 

Nach  5  Minuten 3.44 
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Brack      Ser.  1    Ser.  2    Ser.  3    Ser.  4    Ser.  5    Ser. 

40 3.44  4.85  5.00  5.14  5.43  5.93 

80 3.71  4.35  5.24  4.20  5.28  5.64 

120 4.05  4.40  5.25  5.06  5.50  5.68 

160 4.40  5.01  5.48  5.87  6.01  6.03 

200 5.53  5.65  6.07  6.13  6.39  6.42 

Versuch  Xr.  37.  Mesenterialarterienzweig  derselben  Kuh 
wie  im  vorigen  Versuche.  Untersucliung  nacli  SS-stiindiger 
Aufbewahrung  in  kalter  Eingerlosung.  Sechs  Serien  in  der- 
selben Weise  wie  im  vorigen  Versuche  ausgefiihrt.  Zimmer- 
temperatur  (20°  C).  Alle  Durchmesser  in  Millimeter  ange- 
ftihrt.  Maximale  DifFerenz  der  Ablesungen  0.03  mm.  Aus- 
gangsdurohmesser  4.20  mm. 

Druck  Ser.  1         Ser.  2         Ser.  3         Ser.  4         Ser.  5        Ser.  6 

40 4.20  5.81  6.73  7.41  7.93  8.41 

80 5.04  6.03  6.92  7.79  8.31  8.76 

120 5.09  6.23  7.15  7.92  8.67  8.98 

160 5.66  6.54  7.51  8.22  8.85  9.10 

200 6.20  7.16  8.05  8.59  9.00  9.18 

Hiernacb  wurde  die  Temperatur  in  wenigen  Minuten  auf 
Korpertemperatur  erhoht- 

Vor  dieser  Temperaturerhdliung  betrug  der  Durchmesser  (bei 
40  mm  Hg)  8.50  mm;  bei  37°  C.  war  der  Betrag  7.66  mm; 
nach  Adrenalinzufuhr  (1  :  50  000)  ging  der  Durchmesser  auf 
4.21  mm  herunter. 

Zu  Beg  inn  des  Versuches  war  die  Arterie  stark  kontrahiert, 
wie  dies  nach  Freipraparation  der  in  kalter  Ringerlosung  auf- 
bewahrten  erregbaren  Arterien  der  Fall  ist.  Die  Temperatur- 
erhohung,  welche  durch  hinzugiessen  von  erwarmter  Ringer- 
losung  bewerkstelligt  wurde,  wirkte  deutlich  als  Reiz.  Nach 
der  Adrenalinzufuhr  ging  die  Arterie  auf  die  Anfangsweite 
zurtick. 

Zu  diesem  Versuche  muss  bemerkt  werden,  dass  die  Langs- 
spannung  so  stark  war,  dass  die  Arterie  noch  bei  200  mm  Hg 
sehwach  spindelformig  sich  darbot. 
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Besprechuii£?  der  Versuchsergebnisse. 

Alle  Versuche.  wo  die  Delmungen  hinlaiiglicli  vielmal  wie- 
(lerholt  worden  sind,  bezeugen,  dass  die  restlose  Accommodation 
der  Gefasswiinde  nicht  leicht  zu  bewerkstelligen  ist.  Aueh 
da,  wo  die  Ditt'erenzen  der  W'erte  gegeu  Ende  der  Versuche 
gering  sind,  so  gering,  dass  sie  einzeln  an  und  fur  sich  zwei- 
felsohne  von  den  Messungsungenauigkeiten  hatten  herriihren 
konnen,  ist  ein  Anw^achsen  der  Werte  so  systematisch  in  die 
Erscheinung  getreten,  dass  dessen  Beziehen  auf  die  besagte 
Fehlerquelle  nicht  pkiisibel  erscheinen  kann.  Es  fragt  sich 
uun.  ob  es  Umstande  gibt,  welche  als  Erklaningsgriinde  fiir 
dies  Anwachsen  der  Werte  angefuhrt  werden  konnen.  Ich 
werde  einige  Umstande  in  Erwagung  Ziehen. 

Bei  den  Streil'endehnungen  wird  es  sich  ereignen  konnen, 
dass  einige  Elemente  bei  dem  Herausschneiden  der  Versuchs- 
objekte  an  den  Schnittrandern  durchtrennt  worden  sind,  welche 
Elemente  dann  an  dem  elastischen  Widerstande  anfangs  teil- 
nehmen,  nach  und  nach  aber  ausgeschaltet  werden,  weil  ihnen 
in  der  Beanspruchungsrichtung  die  notige  Befestigung  fehlt. 
Auch  Risse  einiger  Elemente  sind  bei  den  Streil'endehnungen 
vielleicht  etwas  wahrscheinlicher  als  sonst. 

Bei  den  Gefasswandstreifen  wird  es  noch  weniger  als  bei 
den  Sehnen  und  dem  Ligamentum  nuchae  zu  vermeiden  sein, 
dass  die  in  den  Versuchen  wirksamen  Krafte  die  Versuchs- 
objekte  in  anderer  Weise  angreifen,  als  dies  im  Leben  der 
Fall  ist,  ganz  davon  abgesehen,  dass  die  Dehnungen  an  den 
ausgeschnittenen  Streifen  nur  in  einer  Richtung  erfolgen.  Die 
Quersehnitte  konnen  nicht,  wie  bei  den  Sehnen  und  dem  Li- 
gamentum nuchae  rund  oder  oval  gewahlt  werden.  In  der 
Tat  hat  man  es  immer  mit  schmS-leren  oder  breiteren  jMem- 
branen  zu  tun,  wo  die  gleichmassige  Belastung?verteilung  nicht 
selten  auf  Sehwierigkeiten  stosst.  Meiner  Erfahrung  nach  ist 
bei  den  (Gefasswandstreifen  Ofters  grosse  Vorsicht  vonnoten, 
wenn  man  daran  geht,  die  Exkursionen  der  kleinen,  etwa  2  cm 
oberhalb  der  unteren  Ligatur  befindlichen  Marken  auf  die  Ver- 
suchsobjekte  zu  ubertragen.  (Tanz  besonders  bedenklich  muss 
bei  den  Querstreifen  weiterhin  der  Umstand  erscheinen,  dass 
die.se  Streifen  im  Jjcben  Ringe  bilden,  nach  dem  Tode  in  den 
Versuchen  dagegen  in  ausgestrecktem  Zustande  gedehnt  werden. 
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Es  mag  sein,  dass  den  erwahnten  Verhaltnissen  gewiss  Be- 
deutung  zukommt,  das  besagte  Anwachsen  tritt  nun  indessen 
auch  bei  Druckdehnnngen  liervor,  und  es  kann  kein  Zweifel 
sein,  dass  die  Gefasswande  als  solcbe  die  Hauptbedingungen 
fiir  dessen  Zustandekommen  darbieten  mtissen.  Meines  Er- 
aehtens  muss  die  Erklaruug  im  wesentlichen  darin  gesucht 
werden,  dass  die  Accommodation  bei  den  Gefassw^nden  das 
Gesamtergebnis  zahlreicber,  unter  einander  nicht  gleichwertiger 
Einzelprozesse  ist.  Aus  verschiedener  Neigung  der  Elemente, 
sich  mit  bleibender  Anderung  dehnen  zu  lassen,  wird  ein  An- 
wachsen resultieren,  indem  die  zu  verbleibenden  Anderungen 
"weniger  geneigten  indirekt  nacb  und  nacb  immer  grossere  Be- 
lastungen  zu  tragen  bekommen,  und  sich  aus  diesem  Grunde 
verlangern.  Schon  ungleicbmassige  Streckung  der  elastischen 
Elemente  und  A^erschiedenheiten  ihrer  elastischen  Eigenschaf- 
ten  wird  ausreichend  sein  mtissen.  um  ein  Anwachsen  der 
Werte  hervorgehen  zu  lassen.  In  noch  viel  hoherem  Grade 
wird  dies  begreiflicherweise  von  einerseits  dem  elastischen  Ge- 
webe  und  andererseits  der  glatten  Muskulatur  gelten  mtissen, 
vor  allem  die  Geneigtheit  der  glatten  Muskulatur  zu  bleiben- 
den  Anderungen  ist  denn  auch  meines  Erachtens  in  kausaler 
Hinsicht  anzuziehen,  wenn  das  Anwachsen  der  Werte  erklart 
werden  soil. 

Wo  grossere  alternierende  Belastungen  ISngere  Zeit  wirksam 
sind,  wird  das  Anwachsen  der  Werte  vielleicht  auch  davon 
herrtlhren  konnen,  dass  die  elastischen  Nachdehnungen  das 
Ubergewicht    liber    die  elastischen  Nacbschrumpfungen  haben. 

Bei  der  Erorterung  der  Voraussetzungen  der  Accommodations- 
erscheinungen  wurde  in  diesem  Kapitel  die  Gefasswand  schon 
vorber  so  eingeteilt,  dass  das  passiv  elastische  Gertistwerk  und 
die  kontraktile  glatte  Muskulatur  auseinandergehalten  wurden. 
Von  dem  passiv  elastischen  Gertistwerke  wurde  vorweg  ange- 
nommen,  dass  dasselbe  an  und  fiir  sich  ahnliche  Accommoda- 
tionserscheinungen  darbieten  wtirde,  wie  das  Ligamentum 
nucbae,  von  der  glatten  Muskulatur,  dass  dieselbe  sich  durch 
das  Hervortreten  bleibender  Anderungen  auszeichnen  wtirde. 
Ein  Anwachsen  der  Werte  sei  gemass  dem  soeben  Gesagten 
nun  auch  von  dem  elastischen  Gewebe  herzuleiten,  wenn  die 
Elemente  verschieden  stark  gespannt  sind  oder  verschiedene 
elastische  Eigenschaften  besitzen.  Nur  mehr  geringftigige 
Differenzen    konnen    jedoch    voraussichtlich     hierauf    zurtick- 
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gefiihrt  werden.  Ant'angs  starke  und  in  der  Fortsetzung 
langandanernde  bleibende  Andeningen  mit  entsprechendem 
Anwachsen  der  A\'erte  sind  ihrerseits  auf  die  glatte  Muskula- 
tur  zu  beziehen.  Inwieweit  sind  nun  meine  Versnchsergeb- 
nisse  mit  einer  solchen  Auffassung  in  Ubereinstimmung  zu 
bringen? 

Ehe  ich  auf  die  Beantwortung  dieser  Frage  eingehe,  mag 
in  diesem  Znsammenhange  nochmals  betont  werden,  dass  der 
Ausgangszustand  in  den  Versuchen  gar  nieht  einheitlicher 
Art  ist,  die  glatte  Gefassmuskulatur  sich  in  verschieden  stark 
ausgesprocbenem  Verkiirzungszustande  befunden  haben  kann, 
bei  den  unerregbaren  (lefassen  totenstarr,  vertilzt  oder  erschlaift 
gewesen  sein  kann,  wesbalb  aus  einigen  Versuchen  keine  de- 
taillierteren  Sclillisse  zu  ziehen  sind.  Von  vielen  Gesichts- 
punkten  aus  sind  weiterhin  die  Dehnungen  keineswegs  unter 
einander  vollauf  vergleichbar,  die  Belastungsgrossen  und  Be- 
lastungszeiten  sind  allzu  versckieden  gewesen.  Alles  in  allem 
eignen  sich  die  Resultate  nur  zur  Beurteilung  der  Hauptziige 
der  Accommodationserscheinungen. 

Ich  werde  mit  den  Durchmessermessungen  an  unerreg])aren 
Arterien  anfangen  (Versuche  Nr.  30  bis  35).  Aus  den  Ver- 
suchsprotokollen  ist  erstens  zu  sehen,  dass  die  gepriiften  Ar- 
terien von  der  zweiten  Serie  an,  nach  der  Senkung  des  Druckes 
auf  0,  mit  ziemlicher  Genauigkeit  auf  etwa  dieselbe  Weite 
zurtickkehren,  welche  AVeite  bald  etwas  weniger  (Nr.  32  und 
33),  bald  etwas  mehr  (Nr.  30,  31,  34  und  35)  als  die  Aus- 
gangsweite  betragt.  Hierzu  muss  nun  bemerkt  werden,  dass 
die  Gefasse  in  alien  Versuchen  mitten  zwischen  den  Ligaturen, 
wo  der  Durchmesser  gemessen  wurde,  sich  verschmftlert  dar- 
boten,  und  dass  dieser  Durchmesser  bei  0  Druck  als  der  ela- 
stischen  (Tleichgewichtslage  der  kiinstlich  langsgespannten  Ar- 
terie  zugehOrig  aufzufassen  ist.  Der  Charakter  der  Anfangs- 
weiten  in  den  Serien  ist  hiermit  gegeben.  Aus  den  Versuchs- 
protokoUen  ist  weiterhin  zu  sehen  (Xr.  32  und  33),  dass  die 
Gefassweite  auch  bei  hohen  Drucken  mehr  oder  weniger  von 
der  Langsspannung  abhilngig  ist.  Kine  bewusste  Vereinfaehung 
ist  es  demgema.ss,  wenn  ich  im  folgenden  die  Weiteranderun- 
gen  auf  die  zirkular  angeordneten  Elemente  beziehe,  was  je- 
doch  darin  seine  Bcrechtigung  finden  mag.  dass  eben  die 
Elasticitat  in  zirkularer  Kichtung  im  grossen  gesehen  fiir  die 
fraglichen  Durchmesseranderungen  die  Hauptrolle  spielt.     Ftir 
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die  Beurteilung  der  Resultate  meiner  Druckdehnungen  ist  es 
hier  am  Platze,  nochmals  daran  zu  erinnern,  dass  die  Druck- 
werte  an  einem  Quecksilbermanometer  abgelesen  wurden,  aus 
welchem  Grrunde  die  Genauigkeit  in  dieser  Hinsicht  iiber  eine 
gewisse  Grenze  hinaus  nicht  getrieben  werden  konnte.  Aus 
eigener  Erfabriing  ist  es  mir  moglich,  die  aufgezahlten  Ver- 
suche  als  fiir  die  beztiglicheu  Arterien  in  unerregbarem 
Zustande  typisch  anzugeben. 

Im  Versuebe  Nr.  33  an  der  Aorta  thoracica  ist  in  alien 
Dehnungsserien  zu  sehen,  dass  die  Dehnung  durch  Druck  von 
innen  bis  zu  etwa  normaler  Blutdruckshohe  leicbt  von  statten 
geht,  wonach  die  Dehnbarkeit  eine  Abnabme  zeigt.  In  den 
ersten  acht  Serien  sind  die  Unterschiede  der  Durchmesser- 
werte  bei  40  mm  Hg  in  Anbetracht  der  erwahnten  Ablesungs- 
schwierigkeiten  nur  unbetracbtlich,  in  denselben  Serien  wach- 
sen  die  Werte  bei  2uO  mm  Hg  nach  5  Minuten  langem  Ab- 
warten  von  1.369  in  der  ersten  Serie  auf  1.372  in  der  letzten 
an.  Die  erste  Serie  unterscheidet  sich  ein  wenig  von  alien 
den  sieben  folgenden.  Ein  Anwachsen  der  Werte  von  der 
zweiten  Serie  an  ist  kaum  festzustellen.  Dies  alles  stimmt 
mit  den  erwarteten  Verbaltnissen  liberein,  die  Dehnbarkeit 
wird  wie  bei  dem  Ligamentum  nucbae  nach  gewisser  Dehnung 
erheblich  viel  geringer,  die  erste  Serie  unterscheidet  sich  ein 
wenig  von  den  folgenden,  das  Anwachsen  der  AVerte  ist  im 
ganzen  geringftigig. 

Im  Versuche  Nr.  34  an  der  Arteria  earotis  communis,  wo 
das  elastische  Gewebe  etwas  weniger  reichlich  reprasentiert 
ist,  ist  in  der  Tat  das  Anwachsen  der  Werte  etwas  mehr  aus- 
gesprochen,  sonst  stimmen  die  Versuche  Nr.  33  und  34  im 
wesentlichen  liberein. 

In  den  Versuchen  Nr.  31  und  32  an  der  mehr  muskulosen 
Arteria  iliaca  externa  kommen  andere  Verhaltnisse  zum  Vor- 
schein.  Das  Anwachsen  der  Werte  von  Serie  zu  Serie  ist  auch 
nach  der  zweiten  Serie  deutlich  und  sogar  verhaltnismassig 
stark  ausgesprochen,  ganz  besonders  ist  dies  bei  den  niedri- 
geren  Druckwerten  der  Fall.  Das  Geringerwerden  der  Dehn- 
barkeit tritt  von  Serie  zu  Serie  immer  deutlicher  und  immer 
friiher  in  die  Erscheinung,  was  gemass  den  erorterten  Voraus- 
setzungen  darauf  zu  beziehen  ist,  dass  das  passiv  elastische 
Gertistwerk,  wenn  die  glatte  Muskulatur  mit  bleibender  An- 
derung  gedehnt  wird,  immer  friiher  eintritt.     Im  Versuche  Nr. 
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Ho  an  diT  Artt'ria  mesenterica  superior  sind  dieselben  Haupt- 
ziige  wiederzutiuden. 

In  den  Versuchen  Xr.  oO  bis  oo  sind  somit  Verhaltnisse 
zum  Vorschein  gekommen,  welche  sich  dem  Schema  filr  das 
Ver.stehen  der  Accomniodationserscheinungen  bei  den  Gefass- 
wiinden  in  ausserordentlich  ubtTeiustimmender  Weise  anfiigen 
und  lur  die  Anwendbarkeit  des  Schemas  einen  Beleg  abgeben. 
Sowohl  die  zu  erwartende  Rolle  des  passiv  elastischen  Geriist- 
werkes  wie  die  bleibenden  Anderungeu  der  glatten  Muskulatur 
sind  in  einsehlagiger  Weise  bestatigt  zu  fiuden. 

Ich  werde  sodann  die  Dehnungen  an  den  unerregbaren  Ge- 
fasswandstreil'en  kurz  besprechen  (Versuche  Xr.  20,  21,  25,  26, 
und  27).  Einige  Umstande,  welche  die  Verwertbarkeit  dieser 
Dehnungen  beeintrachtigen,  wurden  schon  erortert.  Aus  dem 
Grunde,  dass  erst  aus  eingehenden  und  zeitraubenden  Unter- 
suchungen  mit  subtiler  Methodik  mehr  einwandfreie  Resul- 
tate  zu  erholFen  sind,  habe  ich  mich  in  dieser  Arbeit  bis  auf 
weiteres  uur  in  ganz  beschranktera  Masse  mit  solchen  Dehn- 
ungen beschai'tigt.  Auf  der  Grundlage  weitgehender  Zerteil- 
ungen  der  Getasswande  und  unter  Benutzung  der  Untersuch- 
ung  in  physiologischer  Kochsalzlosung  oder  in  Ringerlosung 
sind  mit  Hilfe  des  Messmikroskopes  an  vielen  Punkten  wert- 
volle  Aufschliisse  und  Bestatigungen  sicherlich  erreichbar, 
wenn    auch    die    Schwierigkeiten   uicht  zu  unterschatzen  sind. 

Dass  die  Accommodation  unerregbarer  Gel'asswandstreil'en 
nicht  leicht  durchzufuhren  ist,  zeigen  alle  die  aul'gezahlten 
VtTsuche  deutlich  an.  Bei  den  niedrigeren  Belastungen  sind 
die  bleibenden  Anderungen  bei  den  mehr  muskulcisen  Arterien 
in  den  Versuchen  21  und  27  verhaltnismassig  viel  grosser  als 
bei  den  Aortenstreifen  in  den  Versuchen  20  und  26.  Fiir  eine 
Beurteilung  hieriiber  hinaus  sind  die  Versuche  zu  geriug  an 
der  Zahl.  In  den  Versucht-n  Xr.  20  und  2<i  ist  immerhin  das 
bemerkenswerte  Verhaltcn  zu  schen,  dass  die  Langenunter- 
schiede  von  Serie  zu  Serie  bei  den  gebrauchten  hohereu  Be- 
lastungen erheblich  gross  sein  konnen,  trotzdem  die  bleibenden 
Anderungen  ])ei  den  niedrigen  Belastungen  noch  ziemlich 
gering  sind.  Bei  Sehnen  und  dem  Ligamentuaa- nuchae  ist 
raeiner  Erfahrung  nach  so  etwas  nicht  zu  linden,  hier  sind 
die  fraglichen  Langenunterschiede  bei  den  niedrigen  Belast- 
ungen durchgehends  verhaltnismftssig  grosser  als  bei  den  ho- 
hertn.     Inwieweit  das  abweichende  Verhalten  bei  den  Gef'ass- 
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wanden  auf  deren  Bau  zurtickziifiihien  ist,  mag  vorlaufig  doch 
dahingestellt  bleiben,  dies  in  Anbetracht  der  Tatsache,  dass 
die  Accoramodationsverhaltnisse  bei  den  Sebnen  und  dem  Li- 
gamentum  nucbae  durcb  die  wenigen  diesbeztiglichen  Versuche 
in  dieser  Arbeit  noch  keineswegs  als  vollig  klargelegt  ange- 
seben  werden  konnen,  dass  die  Ubertragung  der  Resultate  auf 
das  Gefasswandmaterial  noch  der  sicberen  Berecbtigung  ent- 
bebrt,  und  die  mecbaniseben  Prozesse  in  der  Grefasswand  nocb 
nicbt  in  Einzelbeiten  zu  durcbseben  sind. 

In  der  Einleitung  dieser  Arbeit  wurde  die  prinzipielle  For- 
derung  aufgestellt,  dass  die  anatomiscbe  Unterlage  der  Ela- 
sticitat  der  Gefasswande  nicbt  versaumt  werden  darf.  Mit  der 
Einteilung  der  Gefasswand  in  das  passiv  elastiscbe  Gertist- 
werk  und  die  aktiv  kontraktile  glatte  Muskulatur  bofFe  icb 
dem  Studium  der  elastiscben  Eigenscbaften  der  Gefasswand 
ein  mit  Erfolg  verwendbares  Scbema  zu  Grunde  zu  legen.  Icb 
werde  das  Scbema  nocbmals  bier  kurz  anfiibren: 


Die  Elasticitat  der  Gefasswande  ist  zuriickzufiihren: 

1.  Einesteils  auf  das  passiv  elastische  GerustwerJc,  welches 
aus  dem  elastischen  und  Jcollagenen  Geivehe  hesteht  und  das 
prinzipiell  dhnliche  elastische  Eigenschaften  tvie  das  Ligamen- 
tum  nuchae  hesitzt. 

2.  Anderenteils  auf  die  glatte  Muskulatur,  deren  Rolle  von 
vielen  Umstdnden  ahhdngig  sein  luird. 

Es  fragt  sicb  so,  in  welcbem  Masse  die  Verwertbarkeit 
frtiberer  Elasticitatsmessungen  aus  dem  Grunde  als  beeintracb- 
tigt  anzuseben  ist,  dass  man  die  Accommodation  vernacblas- 
sigt  bat. 

In  alien  meinen  Versucben  an  unerregbaren  Arterien  ist  es 
zum  Vorscbein  gekoramen,  dass  die  erste  Serie  von  den  fol- 
genden  mebr  oder  weniger  abweicbt,  und  in  fast  alien,  dass 
die  Gefasse  in  den  letzten  Serien  der  vollbracbten  Accommo- 
dation nabe  gewesen  sind.  Die  Versucbe  Nr.  20,  25  und  26 
an  Aortenstreifen  bilden  in  der  letzteren  Hinsicbt  eine  Aus- 
nabme,  aucb  in  den  lange  fortgesetzten  Versucben  25  und  26 
setzt  das  Anwacbsen  der  Werte  nocb  fort,  wenn  die  Versucbe 
abgebrochen  oder  die  Versucbsbedingungen  abgeandert  wurden. 
Inwieweit  dies  auf  die  erwabnten  Fehlerquellen  bei  Debnungen 
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von  (-reffisswandstreifen  /.n  hezit'hen  ist,  muss  hier  bis  auf 
weiteres  dahinp^estellt  bleibcn,  bei  Druckdehnungen  au  der 
Aorta  ist  meinrr  Erfahrung  nach  imnierhiii  die  annaherungs- 
weise  vollbrachte  Accommodation  leicht  zu  bewerkstelligen. 

Aus  den  Versuehen  Xr.  81  bis  3n  ist  die  Tatsachc  herauszu- 
lesen,  dass  der  Unterschied  zwischen  der  ersten  und  der  letz- 
ten  Serie  bei  den  an  elastischem  Gewebe  reichen  Arterien  (Xr. 
33  und  34)  erheblich  viel  geringer  ist,  als  bei  den  an  glatter 
Muskulatur  reichen  (Xr.  31,  32  und  35),  alles  in  bester  Uber- 
einstimmung  mit  dem  Schema.  Wo  die  bleibenden  Anderungen 
der  glatten  ^Muskulatur  am  stflrksten  ausgesprochen  sind,  da 
wird  auch  der  Unterschied  am  grbssten,  die  Accommodation  fiir 
die  Vergleichbarkeit  der  Resultate  am  belangreichsten  sein 
miissen. 

Dass  eine  eingeschaltete  grossere  Belastung  bleibende  An- 
derungen Yeranlasst,  ohne  sonst  storend  einzugreifen,  ist  allem 
Anschein  nach  auch  bei  Gefasswanden  der  Fall  (Xr.  25 
und  30). 

( )hne  eingehende  Xachuntersuchungen  wird  es  meistens 
nicht  moglich  sein,  die  Frage  genauer  zu  beantworten,  von 
welchem  Belang  die  Vernachlassigung  der  Accommodation  fiir 
die  Verwertbarkeit  der  Resultate  vorheriger  Forscher  sein 
kann-  Im  nSchsten  Kapitel  werde  ich  hierauf  naher  eingehen. 
Inbetreff  der  Untersuchungen  der  TiiOMAschen  Schule  sind 
wir  in  der  Lage,  noch  nachher  aus  den  Versuchsprotokollen 
die  FehlergrcJsse  herauszulesen.  Sonst  fehlen  uns  sichere 
Haltepunkte. 

Auf  der  Grundlage  meiner  Durchsprechung  der  Frage  von 
der  Bedeutung  der  Accommodation  fiir  vergleichsweise  durch- 
zufiihrende  Elasticitatsprlifungen  an  organischen  Geweben  und 
der  Ergebnisse  in  diesem  Kapitel  mache  ich  geltend: 

3.  Soferti  Elasticitdtspriifiingeii  an  unerregharen  Gefdss- 
tvdnden  eincn  genauen  Vcrgleich  der  elastischen  Eigenschaf- 
ten  erzielen  soUen,  siiid  erstens  die  Accommodationsrcrhdlt- 
nisse  auszuprufen. 

4.  So  fern  cine  Accommodation  sicJt  durchfiihren  Idsst,  irird 
man  sicJi  diescr  Tatsache  hedienen  miissen.  fiir  die  Praxis 
wenigstens  anndherungsweise  eine  Accommodation  durch- 
fiihren. 

Die  Versuche  Xr.  3<)  und  37  erlilutern  als  Beispiele,  wie  es 
mit  der  von  mir  angewandten  Methodik  moglich  ist,  Elastici- 
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tats  mes  sun  gen  an  liberlebenden  Arterien  auszufiihren,  welche 
den  Verhaltnissen  im  Leben  in  vieler  Hinsicht  nahe  kommen. 
Erlauternd  ist  besonders  der  Versuch  Nr.  36  wo  die  Rolle  der 
glatten  Muskulatur  in  instruktiver  Weise  zum  Vorschein 
kommt.  Bemerkenswerterweise  zeigte  in  diesem  Yersuche  nacb 
der  Adrenalinzufubr  der  Durchmesser  eine  Abnahme,  wenn 
der  Druck  von  40  auf  80  mm  Hg  erhoht  wurde.  Von  Tonus- 
schwankungen  abgeseben.  muss  die  Gefasswand  im  Leben  flir 
die  stattfindende  Beanspruchung  axiomatisch  accommodiert 
sein.  In  der  Tat  unterscheidet  §ich  die  Beanspruchungsweise 
im  Versuche  Xr.  36  ganz  erbeblicb  von  derjenigen  im  Leben. 
wo  der  Druck  innerhalb  engerer  Grrenzen  wechselt,  die  Druck- 
schwankungen  viel  schneller  von  statten  gehen.  Den  Versucb 
Nr.  30  nahm  icb  vor,  um  moglicherweise  in  einen  seit  Jabr- 
zebnten  bestebenden,  den  normalen  Blutdrucksscbwankungen 
entsprecbenden  Accommodationszustand  binein  zu  gelangen  — 
bis  auf  weiteres  obne  Erfolg. 

In  der  Einleitung  wurde  die  Forderung  vorgebracbt,  dass 
man  sicb  die  Sacbe  klarlegt,  bis  zu  welchem  Grade  die  Priif- 
ungen  den  Verbaltnissen  im  Leben  nabe  kommen.  Die  Ela- 
sticitat  der  Gefasswande  intra  vitam  kennen  zu  lernen,  ist  na- 
ttirlicb  das  Ziel  unserer  Bestrebungen.  Indem  icb  auf  meine 
Auseinandersetzung  betreffs  der  Rolle  der  glatten  Muskulatur 
binweise  (S.  67  u.  f.),  macbe  icb  bier,  um  dem  angefubrten  Ge- 
sicbtspunkte  zu  gentigen.  geltend: 

5.  Erreghare  unci  2tnerreghare  Gefdsse  sind  filr  sicli  zu 
priifen. 

6.  Die  erregharen  Gefdsse  sind  als  ilherlebende  unter  so 
weit  wie  moglicJi  pJiysiologischen  Bediyigungen  zu  priifen,  tvie 
dies  zum  Beispiel  mit  Hilfe  der  von  mir  gebrauchten  Ver- 
suchsanordnungen  in  horperiuarmer  Ringerlosung  moglich  ist. 

7.  Die  unerregharen  Gefdsse  sind,  wie  ohen  eriudhnt.  zuerst 
wenigstens  anndherungsiveise  zu  accommodie^'en,  ivonacJi  die 
Elasticitdt  des  passiv  elastischen  Geriistwerkes  einer  meJir 
oder  weniger  von  der  glatten  MusTculatur  gestorten  Priifung 
zugdngig  wird.  Falls  man  genauere  ScJiliisse  auf  die  Verhdlt- 
nisse  im  Leben  ziehen  will,  sind  audi  dicse  Prufungen  bei 
Korpertemperatur  auszufiihren. 


KAPITEL  IV. 

Dnrchinustei'iiiiii:   der  voiiier  an  Gefjisswaiiden 
ausgefiilirtcii  Elasticitatsinessiiiigeii. 

In  diesera  Kapitel  werde  ich  die  vorher  an  GefasswSnden 
ausgefiihrten  Elasticitatsmessungen  einer  kritischen  Durch- 
rausterung  unterziehen,  um  die  in  der  Einleituug  vorgeftihrten 
prinzipiellen  Forderungen  an  der  Hand  der  gemachten  Fehler 
erganzend  abhandeln  zu  konnen. 

Vorlautig  fand  das  Verhalteu  schon  Erwahnung,  dass  die 
Bedeutung  der  vernachlassigten  Accommodation  fiir  die  Ver- 
gleichbarkeit  der  Resultate  sich  ohne  zeitraubende  Nachunter- 
suchungen  des  naheren  nicht  bewerten  lasst.  Allgemein  zeigen 
sich  die  Accommodationserscheinungen  von  dem  Ausgangs- 
zustande  iind  von  den  angewandten  Belastungsgrossen  und 
Belastungszeiten  abhangig,  aus  welchem  (Irunde  die  Ermit- 
telung  des  mittleren  Fehlers,  wenn  die  Accommodation  einmal 
vernachlassigt  worden  ist,  nachher  in  entsprechender  Weise 
vorgenommene  Accoramodationsversuche  erfordert.  In  Er- 
mangelung  solcher  Nachuntersuchungen,  flir  deren  Ausfiihrung 
es  mir  an  Zeit  gefehlt  hat,  ist  es  mir  indessen  leider  unmog- 
lich,  pchon  in  der  vorliegenden  Arbeit  eine  eingehende  Kritik 
der  ausgefiihrten  Untersuchungen  anf  die  Vernachlassigung 
der  Accommodation  zu  griinden.  Einleitungsweise  werde  ich 
hier  in  aller  Kiirze  nur  einige  Hauptpunkte  beriihren,  fiir 
deren  Erortening  meine  bisherige  Erfahrung  ausreicht  oder 
wenigstens  gewisse  Haltepunkte  gibt. 

Fast  alle  die  bisherigen  Streifendehnungen  sind  an  Aorten- 
streifen  vorgenommen  worden.  Die  Elasticitat  der  Streifen  ist 
hierbei  von  den  Autoren  als  vollkommen  oder  fast  vollkommen 
nnfgefasst  worden.  Diese  Ansieht  ist  darauf  begriindet  ge- 
wesen,  dass  die  Streifen  nach  den  Entlastungen  auf  die  Aus- 
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gangslange  voUstandig  oder  fast  voUstandig  zurtickgekehrt 
sind.  Es  reicht  dies  indessen  nicht  aus,  um  die  Identitat  der 
Dehnungskurven  siclierziistellen.  Meine  Versuche  Nr  20  und 
26  mogen  hierfiir  als  Belege  angefiihrt  werden.  Bei  Druck- 
dehnungen  ist  meiner  Erfahrung  nach  dasselbe  wiederzufinden. 
Auch  \Yenn  die  langsgespannten  Arterien  in  meinen  Versuchen 
genau  auf  dieselbe  Weite  zurtickkelirten,  war  Identitat  der 
Kurven  keineswegs  noch  vorhanden.  Aus  den  bleibenden 
Anderungen  bei  0  Belastung  ist  demgemass  kein  sicherer 
Schluss  auf  die  Bedeutung  der  Vernachlassigung  der  Accom- 
modation zu  Ziehen. 

AUgemein  lasst  sich  sagen,  dass  die  Abweichung  einer  ersten 
Dehnung  von  denjenigen  nach  erfolgter  Accommodation  davon 
abhangig  sein  wird.  wie  beschaffen  der  Ausgangszustand  ist 
und  um  wie  viel  das  Yersuchsobjekt  sich  wahrend  der  Dehnung 
dem  Accommodationszustande  nahert.  Wo  die  glatte  Gefass- 
muskulatur  ihre  Wirksamkeit  zu  entfalten  vermag,  wird  man 
voraussichtlich  die  grossten  Variationen  des  Ausgangszustandes 
zu  erwarten  haben.  Wo  die  bleibenden  Anderungen  der  glat- 
ten  Maskulatur  starker  in  Erscheinung  treten,  da  weicht  meiner 
Erfahrung  nach  die  erste  Dehnung  am  meisten  von  den  spater 
erfolgenden  ab.  Bei  muskulosen  Gefassen  wird  somit  allem 
Anschein  nach  der  Vernachlassigung  der  Accommodation  im 
allgemeinen  die  grosste  Bedeutung  zukommen. 

Falls  die  Dehnungen  schnell  von  statten  gehen,  wird  es  sich 
ereignen  konnen,  dass  einige  nach  einander  aufgenommene 
Kurven  annaherungsweise  Identitat  zeigen,  trotzdem  der  Ac- 
commodationszustand  lange  noch  nicht  erreicht  ist.  Eine 
solche  zufallige  Identitat,  darauf  begrtindet,  dass  die  bleibenden 
Anderungen  jedesmal  gering  sind,  darf  natilrlich  nicht  als  zum 
Accommodationszustande  gehorig  aufgefasst  werden.  Wenn 
die  Dehnungen  schnell  von  statten  gehen,  wird  man  folglich 
verlangen  mtissen,  dass  die  Identitat  zahlreiche  Dehnungen 
hindurch  bestehen  bleibt,  so  dass  die  Accommodation  sicher- 
gestellt  erscheinen  kann. 

Wie  im  ersten  Kapitel  erwahnt,  haben  Zwaardemaker,  Stras- 
burger  und  Pommrich  vorher  Accommodationserscheinungen 
wahrgenommen,  ohne  jedoch  die  theoretischen  Voraussetzungen 
zu  kennen.  Auf  ihre  Untersuchungen  werde  ich  in  diesem 
Kapitel  naher  eingehen. 

In    gar    nicht    geringem  Grade  wird  die  Verwertbarkeit  der 
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Resultate  vorheriger  Untersueher  dadurch  beeintrftchtigt,  dass 
sif  errt'gbart'  uud  uiR-rrcgbarc  Gctasse  nieht  auseinander- 
gehalten  habeii.  Im  vorigt-n  Kapitel  habe  ich  die  Griinde 
vorgelegt,  warum  die  GetUsse  von  Sektionen  fast  ausnahmslos 
als  xiiierregbar  aufzut'assen  siiid.  An  unerregbaren  Gefftssen 
haben  demnach  AVekthkim,  Polotebnow,  Braune,  Bardeleben, 
MoENS,  Roy  (seine  Get'asswandstreifen),  Hiller,  Israel,  Olaf 
SciiKEL,  AuxE  Faber,  Tendeloo,  Suter.  Herringham  and  Wills, 
Marev,  Zwaardemaker  (teilweise),  Tuoma,  Kaefer,  Luck,  Poper, 
LuNZ,  Strasburger,  FiJRST  und  Soetbeer,  Klaus  Hanssen  und 
KuHLKR  mit  eyentuellen  Ausnahmen  ihre  Priifungen  angestellt. 
Tiergefasse  sind  von  Valentin,  Wundt,  Volkmann,  Donders 
(Gunning),  Moens,  Marey,  Roy,  Grunmach,  Zwaardemaker. 
HiJRTHLE,  Mac  William,  Fuchs  und  Pommrich  gepriift  worden. 
Allzu  knapphaudig  sind  leider  meistens  die  Versuchsangabeu, 
urn  bestimmte  Schliisse  hinsichtlich  der  Erregbarkeit  zu  ge- 
statten.  Aiich  wenn  indessen  die  Gefassrauskulatur  tatsilchlich 
noch  erregbar  gewesen  ist,  sind  die  Versuche  fast  ausnahmslos 
bei  so  niedriger  Temperatur  ausgeftihrt  worden,  dass  die  glatte 
Muskulatur  sich  aus  diesem  Grunde  im  Tonus  befunden  hat 
und  sieherlich  auf  Reize  nur  in  bescheidenem  Masse  hat  rea- 
gieren  konnen. 

Mac  William  uuterschied  fiir  seine  Debnungen  zwei  Ka- 
tegorien:  -contracted  artery*  uud  ^relaxed  artery>.  Im  vorigen 
Kapitel  ist  die  post-mortem  Kontraktion  Mac  Williams  aus- 
fiihrlich  besprochen  worden.  In  die  Kategorie  »contracted 
artery-  hat  Mac  William  nicht  nur  noch  erregbare  uud  kon- 
trahierte  Gefasse  untergebracht,  sondern  wahrscheinlich  auch 
vertilzte  und  totenstarre.  Auch  die  Kategorie  '^relaxed  artery» 
erscheint  bei  naherem  Zusehen  wenig  seharf  umrissen.  Die 
Relaxation  der  Gefasse  wurde  von  Mac  William  in  sehr  ver- 
schiedener  und  nicht  immer  so  indifferenter  Weise  herbeige- 
fuhrt,  die  Ausmessung  der  Relaxationsgrade  geschah  subjektiv 
nach  dem  ausseren  Verhalten  der  Gefasse.  Um  festzuschlagen, 
dass  die  Begrifte  -relaxed  arteryi-  und  Accommodationszustand 
einander  gar  nicht  decken,  brauche  ich  nur  folgende  Aussage 
Mac  A\'illiams  von  dem  Verhalten  der  ^relaxed  artery  •  bei 
repetierten  Druckdehnungen  anzufiihren  (S.  142):  >When  the 
pressure  is  raised  a  second  time  after  an  interval,  the  disten- 
sibility  is  found  to  be  greatly  increased.  Mac  A\'illiam  traf 
mit    seinen    Kategorien    nur  mehr  oberllachlich  die  Ausgangs- 
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ziistande,  mit  ^contracted  artery»  die  zu  Beginn  der  Dehnungen 
kontrahiert  erscheinenden  und  mit  ^relaxed  artery»  die  schlaff 
erscheineuden  Gefasswande,  oline  die  Bedeutung  der  Gefass- 
muskulatur  in  der  Fortsetzung  zielbewusst  ins  Auge  zu  fas- 
sen.  In  der  Tat  brauchen  wir  ftir  die  Elasticitatsmessungen 
an  Gefasswanden,  wie  ich  im  vorigen  Kapitel  erortert  habe, 
Kategorien,  wo  der  physiologische  Zustand  der  GefasswSnde 
zum  Ansdruck  kommt. 

Zu  der  Frage  von  der  erbaltenen  Erregbarkeit  der  geprtiften 
Gefasse  werde  ich  spater  in  diesem  Kapitel  einigemal  zuriick- 
kommen.  

AVenn  ^""ertheim,  Wdndt  und  Volkmann  die  Elasticitat  der 
organischen  Gewebe  zum  Gegenstand  ihrer  Untersuchungen 
macbten,  flibrten  sie  einige  Prlifungen  aucb  an  Gefasswanden 
aus.  Der  komplexe  Bau  der  Gefasswande  wurde  von  ihnen 
hierbei  ausser  Acht  gelassen. 

Wertheim  (1846)  flihrte  insgesamt  sechs  seiner  Elasticitats- 
messungen  an  menscblichen  Gefasswanden  aus.  Er  mass  genau 
vermittels  des  Katbetometers.  Lange  Gefasswandstiicke,  an- 
geblich  spatestens  drei  oder  vier  Tage  nach  dem  Tode,  men- 
scblicben  Leicben  entnommen,  wurdeu  wecbselweise  belastet 
und  entlastet.  In  der  Hinsicbt  sind  Wertheims  Resultate 
tbeoretiscb  mebr  genllgend  als  diejenigen  vieler  anderen,  dass 
er  die  Belastungen  durcbgehends  auf  die  Querscbnitte  bezog. 
Drei  Arteriae  femorales  und  drei  Venae  femorales  wurden 
untersucbt. 

Es  stimmten  die  beobacbteten  Verlangerungen  in  Wertheims 
Versucben  gegen  Ende  der  Dehnungskurven  nicht  mit  den  aus 
der  Hyperbelform  berecbneten  iiberein,  sie  fielen  namlicb  klei- 
ner  aus,  als  die  Verlangerungen  im  Beginn  der  Kurven  es 
vermuten  liessen.  Wertheim  bezog  dies  auf  den  Einfluss  der 
elastiscben  Xacbwirkung,  indem  er  es  minder  wabrscbeinlich 
fand,  dass  eine  wabre  Veranderung  der  Kurvenform  (d.  b.  der 
Hyperbelform)  daran  scbuld  sei.  Am  meisten  probabel  fand 
er  es,  dass  die  sekundaren  Verlangerungen  (elastiscben  Nach- 
debnungen)  mit  der  Grosse  der  Verlangerungen  zunebmen  und 
dass  desbalb  bei  den  Gefasswanden  die  wabre  Kurvenform 
erst  nacb  langwierigem  Abwarten  der  totalen  Verlangerungen 
sicb  ermitteln  liesse.  In  der  Tat  nabm  Wertheim  als  erster 
die  Phase  geringerer  Dehnbarkeit  bei  den  Gefasswanden  wabr. 
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Wundt  (1858)  verfolgte  mikroskopisch  die  elastische  Nach- 
dehnung  iind  Xachschnimpfnng  an  eiiuT  Vena  cava  vom  Rinde; 
es  war  ihm  moglieh,  luit  /icmlicher  (Jcnauigkcit  noeh  l/oOO 
Millimeter  zu  schfttzen.  Grt  nicht  so  geringe  bleibende  Ver- 
langerungen  stellte  er  in  einera  zweiten  Versuche  an  einer 
Vene  vom  Rinde  fest.  In  einem  dritten  an  einer  Arterie  hielt 
sicli  Wundt,  urn  die  von  ihm  behauptete  anfangliche  Gerad- 
linigkeit  der  Kurven.  innerhalb  des  Bereiches  fast  voUkom- 
mener  Elasticitat.  dartun  zu  konuen.  niir  an  kleinere  Belas- 
tungen.  In  der  Tat  nahmen  die  VerlSngerungen  etwa  den 
Belastungt'n  proportional  zu. 

Volkmanns  (1859)  vierter  Versuch  betraf  die  Kopfsehlagader 
eines  Hundes.  Seine  Belastungszeiten  waren  besonders  kurz, 
betrugen  0.432  Sek.  Es  war  an  seinen  graphisch  gewonnenen 
Kurven  moglieh.  vermittels  des  Glasmikrometers  und  einer 
Lupe  Zehntel  Millimeter  zu  unterscheiden,  schatzungsweise 
sogar  1/20. 

Fast  nur  historisches  Interesse  haben  die  wenigen  Messungen 
von  PoLOTEBNOw  und  Moens. 

Polotebnow.  In  seine  Mitteilung  »Sklerose  des  arteriellen 
Systt-ms  als  Ursache  consecutiver  Herzerkrankungen*  liess 
Polotebnow  im  Jahre  1868  eine  vergleichsweise  ausgefiihrte 
Elasticitatsmessung  an  einer  sklerosierten  und  einer  nicht 
sklerosierten  Arterie  einfliessen.  Ein  7.5  cm.  langes  Stiick  aus 
einer  Arteria  femoralis,  welche  sklerotische  Veranderungen  in 
sehr  hohem  Grade  darbot,  und  ein  ebenso  langes  Stiick  aus 
derselben  Arterie  eines  22-jahrigen  Mannes,  welche  keine  be- 
merkbaren  anatomischen  Veranderungen  zeigte,  wurden  in  der 
Weise  untersucht.  dass  die  gewissen  Belastungen  entsprechenden 
LJingen  und  desgleir-hen  die  Langen  nach  jeder  Belastung  ver- 
mittels einer  in  Centimeter  und  Millimeter  geteilten  Skala 
gemt'ssen  wurden.  Bei  1000  gm.  Belastung  betrug  die  Ver- 
langerung  der  sklerosierten  Arterie  2.4  cm.,  die  der  nicht 
sklerosierten  9.0  cm.,  die  bleibende  VerlRngerung  der  ersteren 
0.5  cm.,  die  der  letzteren  0.6  cm.  Schon  in  einem  Versuche 
Wertheims,  wo  sich  indessen  ein  Druckfehler  linden  muss,  war 
es  allem  Anschein  nach  zum  Vorschein  gekonimen,  dass  eine 
sklerosierte  Arterie,  "femorale  cartilagineuse  ,  weniger  dehn- 
bar    war,    sonst    war  dies  der  erste  Nachweis  dieser  Tatsache. 

Moens  (IST^'  uahm  einige  sukzessive  Belastungen  von  Ge- 
fttsswandstreifen    vor.    um    die  Anwendbarkeit  seiner  Formeln 
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von  der  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  des  Pulses  priifen  zu 
konnen.  Seine  Formeln  und  seine  Berechnungsweise  konnen 
hier  des  naheren  nicht  erortert  werdeu.  Er  priifte  in  der 
Langsrichtung  die  Aorta,  die  Arteria  radialis  und  Arteria 
carotis,  in  querer  Richtung  die  Aorta  ascendens  einer  jungen 
erwachsenen  Person,  in  der  Langsrichtung  weiterhin  die 
Aorta  eines  Schweines.  Seine  Messresultate  sind  nur  in 
ganzen  Millimetern  angegeben.  Er  berechnete  die  Quer- 
schnitte  wahrend  der  Dehnungen  und  bezog  die  Belastungen 
auf  diese. 

Systematische  Dehnungen  von  Gefasswandstreifen  vermittels 
eines  Apparates,  welcher  prinzipiell  dem  Elasticitatsapparate 
von  Blix  gleichkoramt,  wurden  von  Roy  (1880)  ausgefiihrt. 
Ahnliche  Dehnuagen  sind  spaterhin  von  Herringham  and 
Wills  vorgenommen  w^orden.  Ihr  Apparat  unterschied  sich 
nur  inbetretF  einiger  Details  von  demjenigen  Roys. 

Roys  Apparat  war  folgendermassen  eingerichtet:  An  einem 
aquilibrierten  Hebel  wurde  eine  Last  vom  Unterstlitzungs- 
punkte  den  Hebel  entlang  in  der  Weise  in  Bewegung  versetzt, 
dass  ein  Seidenfaden,  von  der  Last  zu  einer  verschiebbaren 
Schreibtafel  verlaufend,  eine  gleichschnelle  Bewegung  beider 
erfolgen  liess,  wenn  die  Schreibtafel  in  der  Richtung  von  dem 
Unterstiitzungspunkte  gegen  Ende  des  Hebels  verschoben 
wurde.  An  der  Schreibtafel  wurden  dabei  die  Langen  ftinf- 
mal  vergrossert  vermittels  einer  langen,  leichten,  am  Hebelende 
befestigten  Schreibspitze  aufgeschrieben.  Vorausgesetzt,  dass 
die  Last  hinreichend  schnell  bewegt  wird,  ist  gewiss  der  Ein- 
fluss  der  elastischen  Nachdehnung  nur  gering  anzuschlagen, 
wenn  man  einen  solchen  Apparat  benutzt. 

1  cm.  breite  Streifen  aus  menschlichen  Aorten  wurden  von 
Roy  in  dieser  Weise  gedehnt,  ein  longitudinaler  und  ein  trans- 
versaler  Streifen  von  jedem  untersuchten  Individuum.  Das 
Material  bekam  Roy  von  gewohnlichen  Sektionen.  Roy  gibt 
an,  dass  er  >'the  plate  a  very  slowly»  bewegt  hat,  meistens  mit 
der  Hand,  well  er  ein  Uhrwerk  bald  entbehrlich  fand.  Wenn 
auch  diese  Zeitbestimmung  ein  wenig  ungenau  erscheinen  muss, 
wird  man  es  doch  wohl  ftir  wahrscheinlich  halten,  dass  grossere 
Unterschiede  im  Kurvenverlauf  hieraus  nicht  hervorgegangen 
sind. 

Roys    Versuchsanorduunffen    waren    in    der    Beziehung    ver- 
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dienstvoU.  dass  sie  die  Ausfiihrung  der  Dehnungen  in  kurzer 
Zeit  ermoglichten  und  in  dieser  Hiusicht  den  natiirlichen  Ver- 
httltnissen  intra  vitara  nalie  karaen.  Im  grossen  und  ganzea 
boten  die  Kurven  Roys  folgende  Verhaltnisse  dar:  Anfangs 
erfolgte,  wenn  man  die  Kurven  in  den  ersten  (^uadranten 
placiert,  der  Austeig  rasch,  Otters  etwa  geradlinig,  genau  ge- 
nommen  jedoch  mit  einer  schwachen  Kriimmung,  gegen  die 
Absscisse  konkav.  Gegen  Kude  kam  der  Yerlauf  ebenfalls  der 
Geraden  nahe.  Dazwischen  lag  eine  mehr  oder  minder  her- 
vortretende  Biegung,  welche  einen  allmShlichen  L'bergang  in 
die  erwahnteo  Teile  darbot.  Jenseits  der  Biegung  war  die 
Dehnbarkeit  entschieden  geringer  als  vorher.  Prinzipiell  ge- 
sehen  waren  die  Aortakurven  Rors  somit  so  beschaffen,  dass 
die  Ahnlichkeit  mit  den  Kurven  des  Ligamentum  nuchae  des 
Rindes  augent'a,llig  ist  In  der  Regel  waren  die  Langsstrei- 
fen  im  Beginn  leichter  dehnbar  als  die  Querstreifen,  umgekehrt, 
diese  letzteren  gegen  Ende  der  Dehnungen  verhaltnismSssig 
leichter  dehnbar,  so  dass  die  Kurven  einen  Schnittpunkt 
hatten. 

Eine  wichtige  Frage,  welche  die  Verwertbarkeit  der  Strei- 
fendehnungen  im  allgemeiuen  beriihrt,  muss  anlasslich  der 
Versuche  Roys  hier  kurz  erortert  werden.  In  alien  den  Ver- 
suchen  Roys  wurde  die  Belastung  in  vorher  beschriebener 
Weise  bis  200  gesteigert.  Einige  unter  den  Versuchen  be- 
tralen  indessen  diinnwandige  Kiuderaorten,  andere  Aorten  von 
alteren  Individuen.  Dennoch  hat  Roy  die  "VVanddicke  unbe- 
riicksichtigt  gelassen.  Mit  dem  Verhalten,  dass  die  Streifen 
gleich  breit  waren,  ist  uns  nicht  geholfen,  wenn  die  Elastici- 
tat  der  Gefasswilnde  vergleichsweise  genau  verfolgt  werden 
soil.  Es  entsprechen  namlich  1  cm.  breite  Streifen,  nach  denr 
Tude  aus  den  retrahierten  Gefassen  ausgeschnitten,  keineswegs 
immer  intra  vitam  wRhrend  der  Ausspannung  der  Gefftsse 
gleich  breite  oder  soust  funktionell  ebenbiirtige  Wandteile. 
Wenn  man  den  Weg  betreten  will,  funktionell  gleichwertige 
Wandteile  zu  prlifen,  muss  man  offenbar  entweder  Streifen 
gebrauchen,  welche  intra  vitam  gleich  breit  gewesen  sind,  oder 
auch  longitudinale  Streifen,  welche  einen  bestimmten  Teil  des 
Gefasscylinders  ausmachen.  Wenn  man  weder  funktionell 
intra  vitam  einander  t-ntsprecheude  A\'andteile  verwendet, 
noch  die  Belastungrn  auf  den  (^uerschnitt  bezieht,  sind  die 
gewonnenen    Dehnungskurven  tatsiichlich  nicht  genau  verwert- 
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bar  und  keineswegs  allgemeingtiltig.  Soweit  die  Prlifung  nur 
die  allgemeine  Kurvenform  betrifft,  mag  sie  innerhalb  ge- 
biihrender  Grenzen  erlaubt  erscheinen.  Sobald  es  einen  ge- 
naueren  Elasticitatsvergleich  gilt,  verliert  man  dagegen  sozu- 
sagen  den  sicberen  Boden.  Es  scbeitert  die  exakte  Verwertung 
der  von  Roy  direkt  graphiscb  aufgenommenen  Kuiven  daran, 
dass  die  Belastungsgrossen  an  und  fiir  sicb,  an  der  Abscisse 
angegeben,  im  allgemeinen  ungeeignet  sind,  ohne  weiteres  ver- 
gleicbbare  Dehnungskurven  hervorgeben  zu  lassen.  Ein  paar 
Umstande  mogen  dies  nebenbei  nocb  erlautern.  Vom  Beginn 
der  Debnungen  an,  wo  Roy  die  Belastung  0  angibt,  waren 
die  Gefasswandstreifen  tatsacblich  scbon  mit  einer  Krampe 
belastet,  welcbe  vermittels  eines  Hakcbens  mit  dem  Hebel  ver- 
einigt  war.  Diese  Krampe  allein  kann  indessen,  dank  der  er- 
beblichen  anfanglicben  Debnbarkeit  der  Gefasswande,  sicher- 
lich  eine  nicbt  so  geringe  Verlangerung  bervorgerufen  haben, 
und  zwar  wabrscbeinlicb  eine  viel  grossere  bei  den  dtinn- 
wandigen  Kinderaorten.  Mit  200  g  bat  man  andererseits  die 
Festigkeitsgrenze  1  cm  breiter  Aortenstreifen  lange  nocb  nicbt 
erreicbt,  insbesondere  nicbt  bei  erwacbsenen  Individuen.  Weder 
der  allererste  Anfangsteil  der  Kurven,  nocb  die  spateren  Teile 
sind  somit  von  RoY  mitgenommen  worden;  wie  dieser  Weg- 
fall  von  Kurventeilen  die  Kurvenform  beeinflusst  bat,  lasst 
sicb  jedocb  obne  eingebende  Nacbuntersucbungen  natiirlicher- 
weise  nicbt  sicber  beurteilen. 

Roy  betrat  aucb  den  Weg,  die  Bedeutung  der  verscbiedenen 
Wandscbicbten  fiir  die  Elasticitat  der  ganzen  Gefasswand  zu 
erforscben.  Laut  Roy  ist  es  leicbt,  die  Intima,  Media  und 
Adventitia  der  Aorta  von  einander  zu  trennen.  Querstreifen 
von  jungen.  gesunden  Individuen  liessen  die  ausserordentlicbe 
Bedeutung  der  Media  hervortreten,  die  Kurven  der  Media 
allein  nacb  Entfernung  der  anderen  Wandscbicbten  kamen 
praktiscb  denjenigen  der  ganzen  Wand  gleicb.  An  den  Langs- 
streifen  kam  der  Einiiuss  der  Intima  und  Adventitia  dagegen 
deutlicb  zum  Vorscbein,  die  der  Intima  am  starksten  bei  Be- 
lastungen  bis  70—80  g,  die  der  Adventitia  bei  boberen  Be- 
lastungen.  Die  Aorten  alterer  Individuen  boteu  andere  Ver- 
baltnisse  dar,  die  Entfernung  der  Intima  liess  bier  die  Elasti- 
citat der  Querstreifen  nicbt  mehr  unverandert,  nacb  der  Ent- 
fernung wabr  die  Debnbarkeit  grosser,  insbesondere  bei  ge- 
ringen    Belastungen.     Roy    gibt    an,  dass  es  in  diesen  Fallen 
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»no  evident  structural  change  in  the  intima  at  the  part  taken> 
gab.  Strukturelle  Veranderungen  liessen  Roy  zufolge  die 
Anderungen  noch  viel  stilrker  hervortreten.  Gerade  die  Ver- 
suche  Roys  iiber  die  Bedeutung  der  verschiedenen  Wand- 
schichten  fur  die  Gesamtelasticitat  der  "Wand  der  GefSsse  lassen 
ganz  ohne  Zwaug  die  Frage  auftauchen,  inwieweit  sich  die 
Resultate  iiberhaupt  bei  mehrmaligen  Dehnungen  wiederholen. 
Gerade  fiir  solche  Versuche  muss  die  Ausnutzung  der  Accom- 
modation gewiss  von  voruherein  angepasst  erscheinen. 

W.  P.  Herringham  and  W.  A.  Wills  (1904).  Auch  diese  Au- 
toreu  prliften  1.  em.  breite  Querstreifen,  die  aus  dem  obersten 
Teil  der  Aorta  descendens  herausgeschnitten  warden.  Im 
Gegensatz  zu  Roy  wurde  stets  ein  Uhrwerk  verwendet,  welches 
die  Belastungen  den  Hebel  entlang  zog.  Die  maximale  er- 
reichte  Belastung  betrug  200  g.  Jeder  Versuch  nahm  wenige 
Minuten  in  Anspruch.  100  mannliche  und  28  weibliche 
Aorten  wurden  untersucht.  indessen  nur  die  ersteren  fiir  die 
Besprechuug  der  Elasticitatsverhaltnisse  verwertet. 

Die  Dehnbarkeit,  laut  den  Autoren  die  ^-Elasticitat^,  nahm 
mit  dem  Alter  progressiv  ab.  Eine  verhaltnismSssig  starke 
Abnahme  war  in  den  vierziger  Jahren  zu  sehen.  Inzwischen 
vermisst  man  bei  der  Erorterung  der  Resultate  auch  hier  eine 
Bestimmung  der  Wanddicken.  Die  Autoren  waren  angeblich 
von  der  Vorstellung  ausgegangen,  dass  die  Elasticitat  der 
Aorta  und  die  Hypertrophic  des  Herzens  zu  einander  in  Be- 
ziehung  stehen  wiirden,  fanden  indessen  hierfur  keine  Bestati- 
gung.  Die  untersuchten  Aorten  wurden  in  drei  Gruppen  ge- 
teilt:  ^Natural  Cases*,  ^Slight  Atheroma*  und  ^Much  Athe- 
roma*'.  Auch  in  den  zwei  ersten  (xruppeu  war  eine  mit  dem 
Alter  progredierende  Dehnbarkeitsabnahme  entschieden  vor- 
handen,  erst  starke  atheromatose  Veranderungen  fanden  sich 
in  den  beziiglichen  Altersklassen  mit  mehr  als  sonst  herabge- 
setzter  Dehnbarkeit  zusammen.  Weder  die  allgemeiuen  Er- 
nahningsverhaltnisse  noch  Krankheiten  konnten  mit  den  Dehn- 
barkeitsverhilltnissen  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 

In  ahnlicher  Weise  wie  vorher  Roy  verfolgten  auch  Herring- 
ham  und  Wills  die  Bedeutung  der  verschiedenen  A\'andschichten 
fiir  die  Elasticitat  der  ganzen  GefSsswand.  Ihre  hierher  ge- 
horigen  Ergebnisse  konnen  in  dieser  Arbeit  des  naheren  nicht 
besprochen  werden.  Auch  Herringham  und  Wills  erkannten 
die  grosse  Rolle  der  Media.     Sie  bestimmte  die  Dicke  der  In- 
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tima  und  der  Media  i  45  Fallen,  fiihrten  jedoch  die  Belastungen 
in  den  beziigliclien  Versuchen  dennoch  nicht  auf  die  Quer- 
schnitte  der  verschiedenen  AVandschichten  zuriick. 

Die    Retraktion    der    Aorta    oder   die  gewissen  Gewichtsbe 
lastiingen    entsprechenden    Verlangerungen    sind    von  Hiller, 
Israel,    Suter,    Olaf    Scheel,  Arne  Faber  und  Tendbloo  ge- 
messen  worden. 

Hiller  (1884)  bestimmte  die  Retraktion  der  Aorta  nach  Durch- 
trennung  der  abgehenden  Verzweigungen  und  Entfernung  des 
Gefassrohres  aus  der  Leiche,  weiterhin  die  Extension  10  cm. 
langer  Stlicke  der  Aorta  descendens,  gewohnlich  aus  der  Pars 
thoracica.  Er  bebt  selbst  hervor,  dass  er  nur  Mittelzahlen  hat 
statuieren  wollen,  seine  Ergebnisse  sind  deswegen  auch  nach 
diesem  Massstabe  zu  beurteilen.  Er  priifte  insgesamt  90  mensch- 
liche  Aorten.  Die  Ausmessung  der  Retraktion  geschah  mit 
eines  Massstabes,  welcher  aus  kurzen  von  5 :5  cm.  langen 
Schenkeln  bestand  und  es  moglich  machte,  die  Schlangelungen 
des  Grefassrohres  zu  verfolgen.  Bei  den  Extensionen  war  das 
Stativ  mit  einer  Skala  versehen.  In  diesen  letzteren  Versuchen 
wurde  angeblich  die  etwa  momentane  Verlangerung  gemessen. 
Hiller  fand  die  Aorta  bei  jugendlichen  Individuen  gespannt, 
gleichsam  wie  die  Sehne  eines  Bogens,  an  der  Wirbelsaule 
liegen,  bei  Individuen  in  den  mittleren  Jahren  wenig  oder  gar 
nicht  mehr  gespannt,  bei  alteren  Leuten  in  der  Regel  ge- 
schlangelt.  Auch  bei  den  letztgenannten  gelang  es  jedoch,  mit 
dem  Massstabe  in  der  Hand,  eine  Wirkung  der  elastischen  Ele- 
mente  nachzuweisen. 

In  der  folgenden  Tabelle  sind  kurz  die  Ergebnisse  Hillers 
wiedergegeben  (Nach  seiner  Tabelle  II  A,  Durchschnittsberech- 
nung  von  10:  10  Fallen),  wobei  von  mir  auch  die  Retraktionen 
in  Proportionalzahlen  ausgerechnet  worden  sind. 

Alter  Retraktion.        Extension. 

16—22 0,270  0,667 

23—27 0,235  0,612 

28—35 0,187  0,526 

35—41 0,1.35  0,'163 

41—46 0,115  0,.396 

47—54 0,077  0,330 

54—60 0,056  0,268 

61—65 0,047  0,250 

65-78 0.023  0.195 
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Das  Atherora,  die  Sklerose  iind  besonders  die  Verkalkungen 
Ziehen  nach  Hilleu  ElasticitRtsverlust  nach  sich.  Noch  bei 
harten,  starrwandig^en  Aorten  land  er  indessen  die  Elasticitat 
nicht  gan/  aufgelioben,  was  er  daraiis  erklftrt,  dass  die  Kalk- 
ablagerungen  eiuige  Gebiete  iibrig  lassen,  wo  die  elastischen 
Elemente  eiuen  gewissen  t'reien  Spielraum  baben  Anderer- 
seits  sab  er  aucb  FRlle,  wo  deutlicb  sichtbare  Veranderungen 
vermisst  wurden,  aber  dennocb  eine  Herabsetzung  der  Elasti- 
citat vorhanden  war,  was  Hiller  auf  die  langwierige,  starke, 
funktionelle  Beanspruchung  und  das  Alter  der  Trager  bezog. 
Verfettung  der  Gefasswand  allein,  welehe  sich  makroskopisch 
in  gelbweisen  Herden  und  Streifen  markiert,  beeintrachtigt 
dagegen  seiner  Erfahrung  nach  die  Elasticitat  nicht. 

Israel  (1886).  Augenscheinlich  ohne  Kenntnis  der  Arbeiten 
Roys  und  Hilleks  fuhrte  Israel  seine  Dehnungen  an  5  mm. 
breiten  und  5  cm.  langen  Wand. streifen  aus  insgesamt  50 
Leichenaorten  aus.  Von  jedem  Falle  wurden  drei  oder  vier 
Streifen  aus  verschiedenen  Aortenabschnitten  mit  25,  50  und 
75  gm  belastet,  angeblich  innerhalb  der  Elasticitatsgrenze. 
Aus  den  erreichten  Langen  wurden  Mittelzablen  flir  jede  Aorta 
und  ftir  gewisse  Krankheitsgruppen  ermittelt.  Das  niedrigste 
Gesamtmittel  ergab  die  Gruppe  der  Potatoren  mit  6,03  (Basis- 
zahl  5.00),  dann  kamen  die  Xephritiker  mit  6,741,  relativ 
normale  Manner  mit  6,95,  schliesslich  chlorotische  Individuen 
beiderlei  Geschlechts  mit  7,422.  Weder  das  Alter  noch  der 
Querschnitt  wurde  indessen  von  Israel  beriicksichtigt.  Wie 
vorher  Herringham  and  Wills  hervorgehoben  haben,  sind  die 
Resultate  Israels  wissenschaftlich  nicht  zu  verwerten.  Seinen 
atiologischen  Schlussfolgerungen  kommt  kein  Wert  zu. 

Suter  (l'S97).  In  seiner  Arbeit  >Ueber  das  Verhalten  des 
Aortenumfanges  unter  physlologischen  und  pathologischen  Be- 
dingungen''  gibt  Suter  tabellarisch  die  Resultate  von  105  Deh- 
nungen an  Aortenquerstreifen  wieder.  Der  Umfang  der  zu 
untersuchenden  Aorten  wurde  mit  dem  Millimetermassstabe  am 
oberen  Rande  der  Klappen  und  1  cm.  weiter  oben  gemessen, 
wonach  der  dazwischeugelegene  1  cm.  breite  Riemen  sukzessiv 
mit  167,  417,  667,  917,  1167,  1417  und  1(567  g  belastet  wurde. 
AUe  Laugenanderungcn  wurden  graph isfh  registriert,  wonach 
auf  einem  Kurvenanalysator  die  Vertikaldistanzen  bis  auf  \  lo 
mm.  genau  abgelesen  werden  konnten.  Weder  Querschnitt 
noch  Wanddicke  wurden  jedoch  beriicksichtigt. 


Umfaiig  bei 

Belastnng 

mit  1167  g 

Proportional- 

zahl 
(Verlangerung) 

Beoba 
tangs2 

10.93  cm 

0.749 

17 

10.57    > 

0.636 

19 

10.89    » 

0.547 

19 

11-09    » 

0.477 

15 

10.71    » 

0.327 

9 

11.07    > 

0.231 

9 
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Die  folgende  Tabelle  gibt  die  Hauptresultate  der  Dehnungen 
Suters  in  aller  Kiirze  wieder.  Zu  der  Tabelle  XI  Suters  auf 
der  Seite  327  habe  icb  die  Proportionalzahlen  ausgereebnet 
iind  uoeh  einige  Abanderungen  gemacbt.  Die  Tabelle  ist  mit 
der  nach  Hiller  angefiibrten  zu  vergleicbeu. 

Alter  ^'°^?°f  ^'' 

Aorta 

21—30 6.25  cm 

31—40 6.46  > 

41—50 7.04  » 

51-60 7.51  > 

61-70 8-07  » 

71—90 8.99  > 

In  26  Fallen  prlifte  Suter  2  einander  parallel  ausgescbnit- 
tene  Streifen,  der  mittlere  Febler  betrug  2.25  %. 

Olaf  Scheel  (1907)  bestimmte  die  Retraktion  einer  grosseren 
Anzabl  menscblicber  Aorten.  Er  mass  von  der  oberen  Inter- 
costalarterie  bis  zur  Bifurkation.  Seine  Messungen  ergaben, 
dass  die  Retraktion,  auf  die  Langeneinbeit  bezogen,  bis  zum 
Alter  von  16 — 20  Jabren  zunimmt,  um  dann  gleicbmassig  mit 
dem  Alter  abzunebmen.  Die  Retraktiousgrossen  zeigten  mit 
denjenigen  Hillers  fur  die  beziiglichen  Altersklassen  eine  gute 
Ubereinstimmung. 

Arne  Faber  (1912).  In  seiner  Arbeit  »Die  Arteriosklerose, 
ibre  patbologiscbe  Anatomie,  ibre  Patbogenese  und  Atiologie» 
bat  Akne  Faber  die  Elasticitat  in  die  Erorterung  mit  hin- 
eingezogen.  Gegen  Fabers  Bebandlung  der  Elasticitat  der 
Gefasswande  wiirden  sicb  viele  Einwande  erbeben  lassen,  einer 
eingebenden  Kritik  kann  bier  jedocb  kein  Platz  eingeraumt 
werden.  Arne  Faber  benutzte  fiir  seine  statistiscbe  Bearbei- 
tung  der  Frage  als  Mass  der  Elasticitat  die  absolute  Retrak- 
tionsgrosse  der  Aorta,  ebenfalls  von  der  oberen  Intercostalar- 
terie  bis  zur  Bifurkation  gemessen.  Scbon  Hiller  batte  je- 
docb nacbgewiesen,  dass  »Retraktion»  und  >'Extension»  nicbt  in 
demselben  Verbaltnis  abnebmen,  wesbalb  die  Retraktionsgrosse 
als  Mass  der  Elasticitat  der  Aorta  weniger  dienlich  erscbeinen 
muss.  Um  eine  binlanglicb  grosse  Anzabl  von  Beobacbtungen 
innerbalb  einer  jeden  Krankbeitsgruppe  zu  bekommen,  »redu- 
zierte»    Faber    sodann    die    gefundenen  absoluten  Retraktions- 
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grOssen  mit  Hilfe  einer  berechneten  >Skala  aut"  das  Alter  von 
50  Jahren.  Ks  muss  die  Berechtigung  zu  dieser  Reduktion 
mindestens  fraglich  crschoinen.  Nach  der  Reduktion  verglich 
Fabku  aut"  Grund  der  Retraktionsgrussen  die  Elasticitat  von 
109  Aorten.  zu  den  Krankheitsgruppen:  Traumata,  Akute 
Krankheiten  (d.  h.  Infektionen),  Alkoholismus.  Tuberkulose, 
Xepliritis  chronica,  gehorend.  Fiir  dermassen  vervvickelte  Ver- 
haltnisse,  wie  die  Elasticitatsverhaltnisse  der  Gefasswande  es 
sind,  besonders  unter  pathologischen  Umstiinden,  verspricht 
eine  statistische  Rearbeitung  gewiss  von  vornherein  keine 
gr^sseren  Aussichten  auf  Erfolg,  sie  wtirde  wenigstens  ein 
sehr  grosses  Material  und  einfaehe  atiologische  Verhaltnisse 
ertbrdern.  ^lit  Recht  hebt  auch  Faber,  anlasslich  seiner  Prtif- 
ung  der  Zuverlassigkeit  der  gewonnenen  statistisehen  Resul- 
tate,  hervor  (S.  97):  >Das  Resultat  dieser  Untersuchung  muss 
sein,  dass  es  wegen  der  wenigen  Beobachtungen  in  der  Regel 
immOglich  ist,  sicJiere  Untersehiede  zvv^ischen  den  Gruppen 
nachzuweisen.  dass  den  Resultaten  aber  doch  Wert  beizu- 
messen  ist,  wenn  mit  einer  gewissen  —  grosseren  oder  ge- 
ringeren  —  Wahrscheinlichkeit  gerechnet  wird.>  Als  das  am 
sichersten  verwertbare  Resultat  bliebe  da  die  verhaltnismassig 
geringe  Retraktion  der  Aorta  bei  Nephritikern  zuriick,  dies 
Resultat  jedoch  nur  aut"  12  Falle  gestutzt.  Wenn  es  sich  be- 
statigen  liesse,  dass  tatsachlich  die  Retraktion  bei  den  Nephri- 
tikern im  3Iittel  gar  nicht  unerheblich  geringer  als  bei  anderen 
Krankheitsgruppen  ist,  ware  damit  trotz  alledem  wirklich  ein 
interessantes  h^rgebnis  aus  der  statistichen  Hearlieitung  Fabers 
hervorgegangen.  Es  liesse  sich  dies  Verhaltnis  niimlich  aus 
guten  Griinden  auf  den  Einfluss  des  Blutdruckes  beziehen. 

Tendeloo  (1919).  In  seiner  allgemeinen  Pathologie  gibt 
Tendki.uo  mit  einer  Kurve  die  Resultate  von  387  Bestimmungeu 
der  Verkiirzung  eines  Stiickes  der  Aorta  nach  Herausnahme 
aus  der  Leiche  wieder.  Auch  bei  Tendeloo  nimmt  die  mitt- 
lere  prozentuarische  Verkiirzung  nach  der  Geburt  zu,  erreicht 
etwa  im  20.  Lebensjahr  den  hochsten  Wert,  nimmt  dann  all- 
mahlich  ab,  bis  zu  0  und  wird  mitunter  schon  im  (JO.  Lebens- 
jahr, meist  aber  viel  spater,  uegativ. 

Die  Elasticitat  der  Venenwande  ist  in  deren  Langsrichtung 
von  Bratne  und  Bardeleben  geprtlft  worden. 

Braiine.     Anlasslich    seiner    Untersuchungen    iiber  die  Blut- 
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bewegung  in  den  Venen  ftihrte  Braune  einige  Elasticitats- 
messungen  an  Venenwanden  aus,  welche  in  der  Festgabe 
LuDWiGS  (1874)  veroffentlicht  sind.  Um  eine  Veranderung  des 
Gewebes  durch  Eintrocknung  moglichst  zu  vermeiden,  riciitete 
sich  Braune  so  ein,  dass  er  moglichst  scbnell  belastete  und 
entlastete,  die  Versucbe  auf  kurze  Zeit  reduzierte,  und  die 
Eintrocknung  moglichst  dadurch  zu  verhindern  suchte,  dass 
er  Wasser  oder  Blutserum  aufpinselte.  Er  trieb  dabei  die 
Messung  nicht  ins  feinste  und  sah  von  einer  Berechnung  der 
Elasticitatskoefficienten  ab.  Im  Beginn  wurde  die  Belastung 
Gramm  fiir  Gramm  gesteigert,  danach  mit  grosseren  Betragen. 
Nach  jeder  Belastung  wurde  entlastet  und  gemessen,  alle  Be- 
lastungsanderungen  und  Messungen  nahmen  je  etwa  10 — 15 
Sekunden  in  Anspruch. 

Es  erwiesen  sich  die  Venenwande  in  Braunes  Versuchen  in 
hohem  Grade  elastisch  vollkommen,  jedoch  traten  in  dieser 
Hinsicht  gar  nicht  so  geringfiigige  Unterschiede  hervor.  In 
einigen  Fallen  blieb  die  Elasticitat  noch  bei  grossen,  kurz 
dauernden  Belastungen  vollkommen,  in  anderen  zeigten  sich 
bleibende  Anderungen  schon  bei  geringeren  Belastungen.  Der 
Schliissel  zum  Ratsel  ist  Braune  verborgen  geblieben.  Er  hat 
eine  beliebige  Elasticitatsmessung  verwertet,  ohne  vorher  eine 
Accommodation  durchzufiihren. 

Wie  in  den  Versuchen  Wundts  ergab  es  sich,  dass  die 
Dehnungskurven  anfangs  als  ziemlich  gerade  Linien  beginnen, 
um  spater  gegen  die  Abscisse  konkav  weiter  zu  verlaufen. 

Bardelebens  Untersuchungen  (1877)  liber  die  Venenelasticitat 
bilden  in  vieler  Beziehung  nur  eine  Fortsetzung  und  Bestatig- 
ung  der  Arbeit  Braunes.  Bardeleben  mass  genauer  als 
Braune.  konnte  bequem  Vio  mm  schatzen,  verwendete  in  seinen 
Versuchen  langere  Belastungszeiten.  Angeblich  wurden  die 
Venen  moglichst  bald  nach  dem  Tode  aus  den  Leichen  ge- 
nommen  und  entweder  sofort  untersucht  oder  in  Jodserum  von 
ausserst  schwachem  Jodgehalt  aulTDewahrt.  Anfangs  wurden 
die  Belastungen  von  Bardeleben  nur  um  0.1  gm  gesteigert. 
Nach  jeder  Belastung  wurde  wieder  entlastet.  Seine  Ergeb- 
nisse  fasst  Bardeleben  folgendermassen  zusammen  (S.  40): 
2' Von  einer  gewissen  Belastung  an  bis  zu  dem  Augenblicke,  wo 
die  Vene  nicht  mehr  oder  nur  sehr  langsam  nach  der  Ent- 
lastung  auf  die  ursprtingliche  Lange  zurtickgeht,  d.  h.  durch- 
schnittlich    bis  zu  einer  Ausdehnung  um  40  —  50  %  ist  die  die 
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Ausdehnung  darstellende  Liuie  eine  Parabel  —  oder  mit 
anderen  Worten:  die  Venen  verlSngern  sich  bei  Belastung  mit 
gleichmflssig  wachsenden  (rcwichten  nicht  gleichmftssig,  son- 
dern  proportional  den  (^uadratwurzeln  der  Jielastung  .... 
Von  dem  Punkte  an,  wo  die  Vene  nach  der  Entlastung  sehr 
langsam  oder  gar  nicht  raehr  auf  die  friihere  Lftnge  (iramer 
abgesehen  von  bleibenden  Dehnungen)  zuriickkehrt,  geht  die 
Parabel  in  eine  langsam  ansteigende  Linie  tiber,  die  sich, 
soweit  die  Beobachtungen  reichen,  schwer  von  einer  geraden 
unterscheiden  lasst^. 

Bardeleben  bestimmte  auch  eine  Art  von  Intervallkoefficien- 
ten,  bezog  indessen  hierbei  die  Belastungen  nicht  auf  den 
Querschnitt,  weshalb  die  ermittelten  Koefticieuten  der  vollen 
Allgemeingiiltigkeit  ermangeln. 

Braune  sah  in  seinen  Versuchen  merkliche  Entlastungs- 
nachwirkungen  erst,  nachdem  grcissere  Dehnungen  vorgenommen 
worden  waren.  Elastische  Nachwirkungen  kameu  auch  in  den 
Versuchen  Bardelebens  zum  Vorschein,  sie  waren  jedoch  klein 
und  liefen,  namentlich  wenn  das  untersuchte  Material  mog- 
lichst  frisch  war,  in  kurzer  Zeit  ab. 

Mac  William  (1902).  Um  die  Bedeutung  seiner  post-mortem 
Kontraktion  fiir  die  Elasticititsmessungen  an  Gefassen  darzu- 
legen,  fiihrte  Mac  "William  an  Gefassen  verschiedener  Tiere 
Dehnungsversuche  aus.  Er  unterschied  wie  schon  erwahnt 
zwei  Kategorien,  'contracted  artery»,  und  >relaxed  artery>. 

Ausser  contracted  artery  und  ^relaxed  artery*  hielt  Mac 
William  in  seinen  Versuchen  noch  einerseits  die  grossen 
Arterien,  wie  Aorta  und  Pulmonalis,  und  andererseits  die  Arte- 
rien  mittlerer  Grosse,  wie  die  Tiercarotis,  in  Dehnbarkeitshin- 
sicht  au>*einander.  Er  hob  den  verschiedenen  Bau  dieser  Ge- 
fasse  hervor,  besonders  die  verschiedene  Menge  von  elastischem 
Gewebe  und  glatter  Muskulatur,  ohne  indessen  auf  die  ana- 
tomischen  Verhaltnisse  dariiber  hinaus  des  uaheren  einzuge- 
beu. 

Mac  William  registrierte  die  Langenfinderungen  von  5x5 
mm  grossen  Langs-  und  Querstreifen  bei  (J-facher  Vergro.^se- 
rung,  es  wurde  dabei  die  Belastung  jedestnal  um  20  gm  ge- 
steigert,  das  Intervall  betrug  meistens  1  Minute.  Auch  wieder- 
holte  Dehnungen  desselben  Streifens  wurden  vorgenommen. 

Seine  Versuche  an  Langsstreifeu  ergaben,  dass  bei  der  Aorta 


132 

und  Pulmonalis  und  ebenso  bei  der  relaxierten  Arteria  carotis 
bei  wiederholten  Dehiiungen  der  Charakter  der  Kurven  nicht 
alteriert  wurde,  wenn  auch  der  Debnungsbetrag,  insbesondere 
der  Betrag  bei  der  ersten  oder  der  zwei  ersten  Belastungen 
dabei  anstieg.  Die  Arteria  carotis  des  Ochsen  im  Zastande 
^contracted  artery*  kehrte  nach  der  Entlastung  auf  die  Aus- 
gangslange  zuriick,  eine  zweite  Dehnung  ergab  dieselben  Re- 
sultate  wis  die  erste.  Langsstreit'en  aus  der  Wand  der  Vena 
jugularis  zeigten  ahnliche  Verhaltnisse. 

Grosse  Langenanderungen  ausgeschnittener  Arterienrohren 
sab  Mac  William,  wenn  die  Gefasse  in  Kontraktion  oder  Re- 
laxation libergingen;  zwei  beobacbtete  25  und  31  mm  lange 
Stiicke  aus  Ocbsenarterien  verkiirzten  sich  beim  Ubergang  aus 
der  Kontraktion  in  die  Relaxation  auf  20  bzw.  27  mm. 

Die  Querstreifen  Mac  AVilliams  aus  ^relaxed  artery»  boten 
bei  sukzessive  Belastung  im  grossen  und  ganzen  etwa  abn- 
licbe  Verbaltnisse  binsichtlicb  der  Debnbarkeit  wie  die  Langs- 
streifen  dar,  die  Verlangerungen  nabmen  mit  der  Steigerung 
der  Belastung  ab. 

Granz  andere  und  cbarakteristiscbe  Verbaltnisse  boten  dage- 
gen  die  Querstreifen  aus  »contracted  artery*  mittlerer  Grosse 
dar,  wie  diejenigen  aus  der  Arteria  carotis  der  Tiere.  Hier 
waren  die  Verlangerungen  im  Beginn  relativ  gering,  nabmen 
dann  bis  zu  einem  Maximum  zu,  um  danacb  wieder  abzuneb- 
men  und  immer  kleiner  zu  werden.  Mac  William  erklarte 
dies  Verbalten  so:  Wabrend  einer  ersten  Pbase  rtibrt  der 
Widerstand  von  der  Gefassmuskulatur  ber,  spater,  wenn  der 
muskulare  Widerstand  so  weit  iiberwunden  ist,  dass  die  Quer- 
streifen bis  an  die  Lange  der  »relaxed  artery*  gedebnt  worden 
sind,  treten  auch  die  elastischen  und  tibrigen  Elemente  ein. 
wodurcb  die  Verlangerung  nacb  und  nacb  abnimmt,  wie  dies 
vom  Beginn  an  bei  der  »relaxed  artery»  der  Fall  ist.  Es  deckt 
sicb  diese  Anschauung  ersicbtlicb  mit  der  meinigen  vom 
Eintritt  des  passiv  elastischen  Gerustwerkes.  Bei  den  vorher 
ausgefiihrten  Dehnungen  sei  laut  Mac  AVilliam  das  besagte 
Verbalten  deshalb  nicht  zum  Vorschein  gekommen,  dass  die 
Dehnungen  von  den  Autoren  hauptsachlich  oder  ausschliess- 
lich  an  Streifen  aus  Leichenaorten  erhebiiche  Zeiten  nach  dem 
Tode  ausgefiihrt  worden  sind,  und  die  Menge  der  glatten 
Muskulatur  hier  gering  ist  (in  dem  Versuche  von  Moens  war 
jedoch  tatsacblich  die  Verlangerung  nach  der  zweiten  Belastung 
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etwas  grosser  als  diejenige  nach  der  ersten,  leider  gab  Moens 
uur  gauze  Millimeter  an).  Wenn  ISIac  William  seine  sukzes- 
siven  Belastungen  iu  fthulicher  Weise  wiederholte,  boten  an- 
geblich  die  Versuchsobjekte  ahnliche  Dehnungskurven  wie 
relaxed  artery »  dar,  wozu  inzwischen  beinerkt  werden  mag, 
dass  es  aus  den  summarisehen  Versuchsangaben  Mac  A\^illiams 
nicht  herrorgeht,  inwieweit  die  GeiUssmuskulatur  in  alien 
diesen  Versuchen  tatsSchlich  noch  erregbar  war.  Interessant 
ist  die  Angabe  Mac  AVilliams,  dass  bei  einigen  Querstreifen 
aus  'contracted  artery »,  welche  kurze  Zeiten  nach  dem  Tode 
untersucht  wurden,  inmitten  der  oben  erwahnten  grosseren 
Verlangerungen  einige  kleinere  eingefiigt  waren,  was  Mac 
William  auf  mechanische  Reizungen  der  Praparate  wahrend 
der  Versuche  bezog.  Bei  welcher  Temperatur  i\[AC  William 
seine  Querstreifen  aus  >contracted  artery-'  gepriift  hat,  bleibt 
indessen  leider  ungewiss,  mit  Wahrschenlichkeit  ist  es  wohl 
immerhin  ausgeschlossen,  dass  die  Priifungen  etwa  bei  Korper- 
temperatur  durchgefiihrt  worden  sind.  da  Mac  William  hcihere 
Temperatur  als  Relaxation  bewirkend  betrachtet  hat.  Priif- 
ungen unter  so  weit  wie  mOglich  physiologischen  Bedingungen 
wurden  von  Mac  William  in  zielbewusster  Weise  noch  uicht 
erstrebt. 

Bei  den  raitgeteilten  Kurven  Mao  Williams  sind  die  bleiben- 
den  Anderungen  der  Querstreifen  grosser  als  diejenigen  der 
LSngsstreifen,  inzwischen  waren  die  Versuchsanordnungen 
^[ac  Williams  fiir  die  Verfolgung  dieser  Anderungen  weuiger 
geeignet.  da  die  Klammern  an  den  nur  5  mm  langen  Versuchs- 
objekten  nahe  an  einander  angriifen. 


Hiermit  haben  die  bisher  an  membranen-  oder  streifenahn- 
lichen  Stiicken  aus  Gefasswilnden  ausgefiihrten  Elasticitats- 
messungen  Erwahnung  gefunden.  Ich  werde  sodann  im  fol- 
genden  einige  prinzipielle  Gesichtspunkte  kurz  erOrtern. 

Die  Dt'hnungen  an  Gefasswandstreifen  haben  als  Material- 
priit'ungen  eine  grosse  Bedeutung.  Wenn  man  die  Funk- 
tionstiichtigkeit  der  Gefasswande  priifen  will,  sind  dagegen 
Druckdehnungen  entsohieden  vorzuziehen.  Intra  vitam  wird 
die  Gefjisswand  gleichzeitig  in  longitudinaler,  zirkularer  und 
radialer  Richtung  in  Anspruch  genommen.  Aus  den  Elasti- 
citatskurven    der    Gef^sswandstreifen   genauer  auf  die  funktio- 
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nelle  Bedeutung  der  geprtiften  streifenformigen  Wandteile  intra 
vitam  zu  schliessen,  wird  nicht  leicht  sein.  Als  Material- 
priifangen  haben  die  Streifendehnungen  den  Vorteil,  dass 
weitgehende  Zerteilungen  und  Priifungen  von  Kleinteilen 
moglich  sind. 

In  der  bisherigen  GefSssliteratur  findet  sich  tatsacblicli 
keine  einzige  genau  und  voUstandig  ermittelte  allgemeingiiltige 
Elasticitatskurve  eines  Gefasswandstreifens.  Nur  von  einigen 
alteren  Forschern  (Wertheim,  Wundt,  Moens)  sind  die  Be- 
lastnngen  auf  den  Quersclinitt  bezogen  worden.  Wie  sich  die 
wahre  Elasticitatskurve  der  GTefasswandsireifen  mit  dem  Alter 
andert,  ist  nicht  sichergestellt;  dass  sie  sich  indessen  mit  ge- 
wisser  Wahrscheinlichkeit  auch  der  Form  nach  andert,  ist  aus 
den  Versuchen  Roy,  Herringham  und  Wills  zu  schliessen. 

Falls  man  die  Elasticitat  der  Gefasswande  verschiedener 
ludividuen  vergleichsweise  pillfen  will  und  Gefasswandstreifen 
als  Indikatoren  der  Elasticitat  gebraucht,  sind  gewisse  Vor- 
sichtsmassregeln  hinsichtlich  der  Wahl  der  Streifen  zu  tref- 
fen.  Folgende  kurze  Erorteruag  der  mechanischen  Verhalt- 
nisse  intra  vitam  wird  die  prinzipielle  Seite  der  Sachlage 
aufklaren. 

Welchen  mechanischen  Beanspruchungen  haben  die  Gefasse 
intra  vitam  zu  gentigen?  Am  einfachsten  wird  man  hieriiber 
ins  klare  kommen,  falls  man  sich  das  ganze  Gefasssystem  bis 
an  die  Kapillaren  freiprapariert  und  in  eine  Fliissigkeit  frei- 
schwebend  placiert  vorstellt.  Soweit  die  entstehenden  Langs- 
spannungen  dem  peripheren  Widerstande  entstammen,  wiirden 
sie  sich  dabei  den  Arterien  entlang  bis  zum  Herzen  fortpflan- 
zen.  Im  Organismus  schwebt  nun  indessen  das  Gefasssystem 
nicht  derart  in  einer  Fliissigkeit  frei,  sondern  es  ist  an  die 
umgebenden  Telle  befestigt,  wenn  es  auch  in  der  Natur  der 
Sache  liegt,  dass  die  Befestigung  den  Weiteschwankungen 
nicht  hinderlich  sein  darf.  An  gewissen  Stellen,  besonders  in 
der  Nahe  der  Verzweigungen ,  ist  die  Befestiguug  immerhin 
etwas  fester  (Fuchs).  Die  erforderliche  Befestigung  an  die 
Organe  erfolgt  oifenbar  besonders  dadurch,  dass  die  Arterien 
sich  bald  reichlich  verzweigen.  Aus  den  Befestigungen  folgt, 
dass  die  Arterien  bei  den  Bewegungen  der  Korperteile  gegen 
einander  starker  als  vorher  gespannt  oder  umgekehrt  abge- 
spannt  werden.     Fiir  das  Yerstehen  der  Elasticitat  der  Gefass- 
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wftnde  in  der  LJlngsriohtung  ist  diese  Tatsache  meines  Erach- 
tens  von  fundamentaler  Redeutung. 

Die  intra  vitam  vorhandenen  Spannungen  der  GefSsswande 
zu  ermitteln  ist  kein  einfaches  Problem.  Thoma  hat  in  seiner 
letzten  Arbeit  vom  Jahre  llt20  diese  Frage  aufgenommen.  Es 
wiirde  zu  weit  fiihren,  in  diesem  Zusammt^nhangc  auf  seine 
Resultate  einzugehen. 

Sehon  von  Rraune  wnrden  fur  die  Venen  die  den  K(5rper- 
stellungen  entsprechenden  Langenftnderungen  verfolgt.  Aueh 
HiLLEU.  Triepel  uud  FccHS  haben  sich  mit  den  LSngsspannun- 
gen  der  r4efasswande  beschaftigt  und  ibre  Abhangigkeit  von 
der  Lage  der  Korperteile  im  Verhaltnis  zu  einander  betont. 
TnoMA  hat  neulich  (z.  B.  66.  Heft  1,  S.  260)  einige  hierber 
gehorige  Messungen  an  den  Arterien  einer  Leiehe  vorgenom- 
men.  Meine  eigenen  Untersuchungen  an  der  Arteria  carotis 
communis  und  an  der  Arteria  iliaca  externa  sprechen  ihrerseits 
entsehieden  dem  zu  gunsten,  dass  die  Elasticitat  in  der 
Langsrichtung  der  (lefa^se  dera  Bedarf  entsprechend  differen- 
ziert  ist. 

Aus  dem  rrrunde.  daas  die  Elasticitat  der  ftefasswande  in 
der  Langsrichtung  der  (lefasse  auch  denjenigen  Beauspruchun- 
gen  zu  geniigen  hat,  welche  den  Lageanderungen  der  Korper- 
teile entstammen.  die  Elasticitat  in  zirkularer  Eichtung  hin- 
gegen  im  \ve.«entliehen  nur  die  Weiteschwankungen  besorgt, 
sind  die  Veranderungen  der  Elasticitat  in  den  besagten  Richt- 
ungen  ihrer  Bedeutung  naoh  verschieden  zu  bewerten. 

Anlasslich  der  Untersuchungen  Roys  wurde  die  Frage  von 
funktionell  ebenbtirtigen  Wandteilen  schon  einmal  beriihrt. 
Aus  dem  oben  Angefiihrten  lasst  sich  schliessen,  dass  die  zu 
priifenden  (iefasswandstreifen  auch  aus  funktionell  bei  den 
KOrperbewegungen  einander  entsprechenden  Wandteilen  heraus- 
geschnitten  werden  mlissen.  Die  erste  Forderung,  die  'in  ver- 
gleichsberechtigte  Elasticitatsmessungen  der  (irefasswandstreifen 
zu  stellen  ist,  wird  mithin  die  sein,  dass  die  gebrauchtcn 
Vcmuch^^ohjehte  einander  im  Lehen  funhtionell  entsprochen 
haben. 

Bei  den  bisher  ausgefiihrt^n  Bestimmungen  der  Elasticitat 
der  Langpstreifen  hat  man  sich  bisweilen  damit  zufrieden  ge- 
geben,  nur  die  einer  einzigen  grOsseren  lielastung  oder  die 
einigen  wenigen  Belastungen  entsprechenden  Verlangeruiigen 
zu  messen.     Es  kann  dies  jedoch  nicht  ausreichend  sein.    ^lan 
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erhalt  in  dieser  Weise  kein  ordentliches  Bild  vom  Kurvenver- 
lauf,  hochstens  ein  sehr  unvollstandiges.  Im  Leben  wird  nun 
indessen,  wenigstens  bei  jiingeren  Individuen,  unter  gewohn- 
lichen  Umstanden  wohl  nie  der  erste  Teil  der  Leichtdehn- 
barkeit  der  Gefasswand  in  Anspruch  genommen.  Zur  An- 
wendung  gelangt  nur  ein  gewisser  Teil  der  ganzen  Dehnbar- 
keit.  Von  demjenigen  Teil  der  Dehnungskurve,  welcber  aus- 
genutzt  wird,  gibt  die  einer  hohen  Einzelbelastung  entspreehende 
Yerlangerung  keine  verwertbare  Vorstellung.  Eine  hobere 
Einzelbelastung  wird  die  Gefasswand  so  weit  dehnen,  dass 
sie  in  die  Phase  der  geringeren  Dehnbarkeit  geraten  wird, 
ohne  dass  der  Kurvenverlauf  zum  Vorscbein  kommt.  Die 
Frage  von  dem  in  Anspruch  genommenen  Kurventeil  hat  ihre 
interessanten  Seiten.  Aus  den  angetuhrten  Ergebnissen  Hil- 
LERs  lasst  sich  fiir  die  Aorta  schliessen,  dass  das  fragliche 
Verhalten  mit  dem  Alter  eine  Veranderung  erleidet,  indem  die 
Retraktion  mit  dem  Alter  verhaltnismassig  viel  rascher  ab- 
nimmt  als  die  Extension  durch  eine  hohe  Belastung.  Arne 
Faber  fand  die  Retraktion  bei  Xephritikern  gar  nicht  so  wenig 
geringer.  Auch  in  zirkularer  Richtung  wird  im  Leben  wohl 
sicherlich  nur  ein  Teil  der  Dehnbarkeit  ausgenutzt,  wenngleich 
dank  der  glatten  Muskulatur  die  Yerhaltnisse  hier  kompli- 
zierter  sind.  Als  eine  zweite  an  Elasticitatsmessungen  der 
Gefasswandstreifen  zu  stellende  Forderung  ergibt  sich  mithin, 
dass  vollstdndige  Delinungshurven  ermittelt  werden  miissen, 
falls  man  die  Verbal tnisse  naher  beurteilen  will. 

Dass  die  AcconmiodationsverJidltnisse  und  die  Temperatur 
heriicTcnchtigt  icerden  miissen,  wurde  schon  im  vorigen  Kapitel 
erwahnt.  Um  allgemeingtiltig  zu  sein,  miissen  die  ermittelteii 
Resultate  als  ivahre  Elasticitdtshurven  vorgelegt  werden  oder 
die  Berechnung  von  soIcJien  gestatten. 


Ich  gehe  sodann  zu  den  vorher  ausgefuhrten  Druckdehnun- 
gen  an  Gefassen  iiber. 

Nur  wenige  der  bisherigen  Druckdehnungen  an  Gefassen 
sind  in  der  Tat  so  ausgefiihrt  worden,  dass  sie  den  Verhalt- 
nissen  intra  vitam  so  weit  wie  moglich  gleich  kamen.  Wie 
die  Bestimmungen  der  Retraktionsgrossen  erwiesen  haben,  ist 
es  den  im  Organismus  befindlichen  Gefassen  nicht  gestattet, 
langer  als  bis  an  eine  gewisse  Grenze  zuriickzuweichen.    Auch 
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V'erliingt'ningen  ilbor  gewisse  Grenzt-n  hinaus  werden  im 
Orgauisnms  ohne  SehlJlngelungen  nicht  statttindeu  konneii. 
In  dein  lebenden  Korper  siud  schliesslich  alle  Gestalta-  und 
\"olnmtMuindt*rungeu  von  den  Bt'ffstigungsverhaltnissen  und 
vou  dem  (legendruck  der  umgebendt-n  Telle  abhjingig.  Bei 
der  Verwertung  besonders  der  Resultate  der  Volumenmess- 
ungen  ist  diese  Tatsache  uicht  aus  den  Augen  zu  lassen, 
meistens  ist  sie  von  den  Antoren  jedooh  bisher  vernachlassigt 
worden. 

Wenn  man  sich  ein  zylindrisehes  (lefiiss,  wo  der  Druck  p 
herrscht.  durch  eine  Ebene  senkrecht  auf  die  Achse  geschlos- 
sen  denkt,  so  miissen  die  Krafte,  die  an  dem  innerhalb  des 
Gefasses  liegenden  Teil  der  Ebene  angreifen,  gleieh  sein  den 
Kraften,  die  auf  den  in  der  Gefasswand  liegenden  Teil  ent- 
fallen.  Der  Binnendruck  wirkt  auf  die  Ebene  mit  der  Kraft 
p~r'.  dieser  Beansprucbung  hat  mithin  die  Gefasswand  in 
der  Langsrichtung  zu  entsprechen.  Legt  man  die  Ebene  durch 
die  Gefiissachse  und  betrachtet  ein  Stiick  %'on  der  LSnge  1,  so 
wirkt  auf  die  Ebene  in  derselben  Weise  die  Kraft  p"irl;  der 
Halfte  dieser  Beansprucbung  hat  die  Gewftsswand  auf  jeder 
der  beiden  Seiten  in  tangentialer  Richtung  zu  genligeu.  Mit 
Hilfe  von  Formeln  die  Gestalts-  oder  Volumeuanderungen  der 
Gefasse  bei  Druckdehnuugen  zu  bereehnen,  erweist  sich  in- 
zwischen  bei  nftherer  Betrachtung  leider  undurchfiihrbar.  Das 
Volumen  eines  zylindrischen  Gefasses,  dessen  Wandelasticitat 
wahrend  der  ganzen  Dehnung  sowohl  in  der  Langsrichtung 
wie  in  zirkularer  Richtung  gleieh  gross  bliebe,  wiirde  un- 
ter  anderem  entsprechend  dem  Quadrate  des  Radius  anwachsen, 
die  Kapazitatskurve  mithin  gegen  die  Abscisse  konvex  sein. 
Bei  den  P)lutgefa?sen  wiichst  nun  indessen  die  Wandelasticitat 
in  beiden  Richtungen  mit  der  Dehnung  an,  wozu  hinzu- 
kommt,  dass  die  Elasticitatskurven  der  verwickelt  gebauten 
Gefasswande  allem  Anschein  nach  sicherlich  keine  arithmetisch 
auszudriickenden  einfachen  Kurveu  sind,  dies,  well  die  Ge- 
fasswande keine  homogenen  Membranen.  die  eingehenden  Ein- 
zelelemente,  Flechtwerke,  Netzwerke  und  Membranen  innerhalb 
gewisser  Grenzen  von  einander  unabhangig  wirksam  sind. 
Exakte  Kapazitats])erechnungen  sind  otfenbar  nicht  langer 
mOglich  ]\Ian  wird  dazu  genotigt  sein,  die  Form-  oder  V<»lu- 
menandeningen  stets  direkt  zu  messen. 
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Folgende  vorherige  Druckdehniingen  habe  ich  in  der  Li- 
teratur  fin  den  k5nnen. 

Valentin  und  Volkmann  (Bonders  S.  119)  fiihrten  Versuche 
aus,  um  zu  bestimmen,  in  welcher  Richtung  die  Arterien  sich 
am  meis+en  ausdehnen.  Valentin  fand  ein  Stiick  der  Arteria 
carotis  eines  Hundes  picli  verhaltnismassig  mehr  verlangern, 
Volkmann  umgekehrt  in  9  Versuchen  an  verschiedenen  Arterien 
vom  Menschen  und  von  Tieren  den  Durchmesser  ein  wenig 
meiir  zunebmen. 

Bonders  und  unter  seiner  Leitung  Stndiosus  Gunning  0859) 
ftihrten  Volumenniessungen  aus.  An  beiden  Seiten  eines  Blut- 
gefasses  wurde  ein  Hahn  befestigt,  das  Gefass  zugleich  mit 
den  Hahnen  in  leerem  Zustande  gewogen,  danach  bei  einem 
Drucke  von  0  und  bei  immer  steigendem  Drucke  geftillt  und 
von  neuem  gewogen.  Auch  die  zugehorigen  Langen  wurden  bei 
einiffen  Druckhohen  bestimmt.  Zwei  Versuche  sind  in  der 
»Physiologie  des  Menschen*  von  Donders  tabellarisch  ange- 
flihrt.  Zu  dem  ersten  Versuche  wurde  die  Carotis  einer  Kuh 
benutzt,  die  Ausdehnung  ftir  jeden  Millimeter  Druck  wuchs 
um  so  mehr,  je  hoher  der  Druck  bereits  war,  auch  die  Langen- 
zunahme  wuchs  in  demselben  Sinne.  Der  hochste  erreichte 
Druck  betrug  207.38  mm  Hg.  Bei  der  Vena  jugularis  eints 
Kalbes  nahm  umgekehrt  die  Inhaltszunahme  mit  der  Steigerung 
des  Druckes  ab. 

Marey  (1880)  verschloss  ein  Stiick  der  Aorta  vom  Menschen 
oder  von  Tieren  an  dem  einen  Ende  vermittels  eines  Pfropfens, 
stellte  am  anderen  Ende  eine  Verbindung  mit  einem  mit  Was- 
ser  geflillten  Druckgefass  her,  schloss  das  Aorten stiick  in  ein 
mit  Wasser  gefiilltes  ausseres  Gefass  ein  und  las  die  Volu- 
menanderungen  des  Aortenstiickes  an  einem  gradierten,  hori- 
zontalen  Rohre  ab,  welches  mit  dem  ausseren  Gefass  kommuni- 
zierte.  Um  die  Entweichung  von  Fliissigkeit  durch  kleine, 
ohne  Ligatur  gebliebene  Arterien  vorzubeugen,  verwendete 
Marey  im  Innern  des  Aortenstiickes  eine  ausserst  diinnwandige, 
weite  Kautschukblase. 

Die  Kurven  Mareys  aus  den  Druck-  und  Volumenwerten, 
die  letzteren  als  Ordinaten,  kehrten  alle  ihre  Konkavitat  der 
Abscisse  zu.  Die  Zunahme  der  Volumina  wurde  mit  steigen- 
dem Drucke  immer  geringer.  Hierzu  ist  jedoch  zu  bemerken, 
dass  die  Volumina  erst  von  dem  Drucke  25  mm  Hg  an  auf- 
gefiihrt    wurden,  weil  dieser  Druck  sich  notwendig  zeigte.  um 
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die  Aortenstiioke  zu  filllen  und  ihnen  eine  zylindrisohe  (iestalt 
zu  geben.  In  Mareys  Versuchen  wurde  sorait  die  einer  gleioh 
grossen  Dniekerhbhang  entsprechende  Voluraenzunahme  mit 
der  SteigtTung  des  Druokes  immer  kleiner.  Der  hOchste  Druck 
in  den  mitgeteilten  Kurven  betrug  fast  170  mm  Hg. 

Eben  gegen  die  Versuchsanordnungen  Mareys  und  ahnliche 
andere  lasst  sieh  nun,  wie  schon  bemerkt  wurde,  generell  an- 
fiihren,  dass  die  VolumenRnderungen  im  Leben  wohl  nie,  we- 
uigstens  nicht  in  jiingeren  Jahren,  in  der  "V\^eise  von  statten 
gehen,  wie  im  Experiment,  wo  die  Retraktion  in  der  Langs- 
richtung  keinen  Hindernissen  begegnet. 

Aueh  eine  andere  Fehlen^uelle  ist  leider  mit  alien  ahnlichen 
Versuchsanordnungen  verbunden,  welche  ihrerseits  ebenfalls 
einen  Unterschied  von  den  Verhaltnissen  im  Organismus  mit- 
bringt.  In  der  Nfthe  der  Ligaturen  werden  die  (xefasse  bei 
der  Erweiterung  kuppelformig  gewolbt.  Falls  die  (xefassstueke 
verhaltnismassig  kurz  sind,  die  Weiteanderungen  dabei  gross, 
kommt  diesem    Ligaturfehler»  gewiss  Bedeutung  zu. 

Es  ist  nachher  nicht  zu  entscheiden,  wie  es  sich  mit  der 
Erregbarkeit  der  Tiergefasse  Mareys  verhalten  hat. 

Roy  (IHSO)  schloss  ebenfalls  die  Gefasstiicke  in  ein  fiusseres 
Gefass  ein  und  bestimmte  dann  die  Volumenschwankungen 
graphisch.  Am  Boden  des  ausseren  Gefasses,  welches  mit  Ol 
gefiillt  war,  fand  sich  eine  Pistonanordnung,  die  Bewegungen 
des  Pistons,  die  zufolge  der  Druckerhohungen  im  Innern  der 
gepriiften  Gefasse  erfolgten,  wurden  einem  Schreibhebel  mit- 
geteilt  Vieles  hangt  bei  einer  solchen  Vorrichtung  von  der 
Leichtbeweglichkeit  des  Pistons  ab.  Eine  nahere  Besprechung 
der  m5glichen  Fehlerquellen  der  Versuchsanordnungen  Roys 
muss  hier  unterbleiben,  wtirde  ubrigens  Xachuntersuchungen 
erfordern.  Be.souders  vermisst  man  Bestimmungen  des  Druckes 
im  ausseren  Gefasse  wahrend  der  Versuche. 

Auch  gegen  die  Versuchsanordnung  Roys  lasst  sich  der  Ein- 
wand  erheben,  dass  sie  den  nattirlichen  Verhaltnissen  in  der 
Hinsicht  nicht  entsprachen,  dass  die  Langenanderungen  von 
Befestigungen  an  die  Umgebung  ungehindert  geschahen. 

Roy  fand  nun,  dass  die  Volumenzunahme  der  Aorta  gesunder 
Menschen.  Kaninchen,  Katzen  odfr  Hunden  bei  stutViiweise 
um  10  mm  Hg  durchgefiihrten  Druckerhohungen  ihr  Maximum 
bei  etwa  dem  mittleren  Blutdrucke  erreichte.  Verschiedene 
Stiicke  aus  einer  und  derselben  Aorta  ergaben  angeblich  ausser- 
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ordentlich  iibereinstimmende  Kapazitatskurven.  Auch  die 
grosseren  Arterien  eines  und  desselben  Falles  ergaben  Kurven, 
welche  das  Maximum  der  Zanahme  bei  demselben  Drucke  wie 
die  Aorta  zeigten,  wenn  aiicb  die  verhaltnismassige  Zunahrae 
der  Arterien  sich  grosser  erwies. 

Scbnell  oder  sehr  langsam  aufgenommene  Kurven  boten  in 
Roys  Versuchen  dieselbe  Form  dar.  Bis  die  Verwesung  schon 
weit  fortgeschritten  war,  blieb  die  Elasticitatskurve  einer  ge- 
gebenen  Arterie  dieselbe,  angeblich  wurde  mit  dem  Fortschritt 
der  Verwesung  namentlich  die  elastische  Nachwirkung  mehr 
und  mebr  hervortretend.  Ganz  entschiedeu  trat  Ror  daftir 
ein,  dass  'die  Elasticitat  in  der  nachsten  Zeit  nacb  dem  Tode 
uuverandert  blieb  (S.  139):  »From  tbe  time  of  death  to  that 
when  putrefaction  has  commenced  the  elasticity  of  the  arteries 
remains  the  same.  In  experimenting  on  the  elasticity  of  human 
arteries,  therefore,  no  error  is  introduced  owing  to  the  inter- 
val which  has  necessarily  elapsed  between  death  and  the  post- 
mortem examination. »  Auch  davon  erwiesen  sich  die  Kurven 
unabhangig,  ob  der  Druck  sukzessiv  gesteigert  oder  gesenkt 
wurde.  AUes  schien  somit  zurechtgelegt  zu  sein,  um  die  ver- 
gleichsweise  Priifung  der  Elasticitatsverhaltnisse  auf  Grund 
der  dargestellten  Kurven  berechtigt  erscheinen  zu  lassen.  Bis 
zu  welchem  Grade  umfassend  und  eingehend  die  bezliglichen 
Untersuchungen  Roys  gewesen  sind,  geht  jedoch  aus  seinen 
summarischen  Angaben  nicht  hervor.  Dass  die  Kurven  >the 
same  in  form»  waren,  ist  gewiss  noch  nicht  damit  gleichbe- 
deutend,  dass  sie  identisch  waren. 

Andere  Verhaltnisse  als  die  oben  geschilderten  boten  die 
Gefasse  von  kranken,  marantischen  Tieren  dar.  Hier  war  die 
Dehnbarkeit  bei  niedrigeren  Druckwerten  am  grossten,  was 
Roy  teleologisch  damit  in  Zusammenhang  brachte,  dass  der 
Blatdruck  intra  vitam  bei  zehrenden  Krankheiten  niedriger  ist. 
Die  verhaltnismassige  Zunahme  bei  Druckerhohungen  bis  200 
mm  Hg  erwies  sich  dabei  erheblich  geringer,  was  nach  Roy 
davon  herrtihrte,  dass  die  Weite  der  bezliglichen  Gefasse  von 
Anfang  an  in  den  Versuchen  grosser  war.  Ahnliche  Dehnbar- 
keitsverhaltnisse  wie  bei  den  kranken,  marantischen  Tieren 
nahm  Roy  unter  denselben  Umstanden  auch  bei  Menschen 
wahr,  sprach  sich  indessen  beziiglich  dieser  mit  Vorsicht  aus, 
indem   er  eingehende  Kenntnisse  von  dem  Einiluss  des  Alters 
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als  (li»^  notwendis^e  Grundlage  fiir  die  Eutscheidiing  der  Frage 
forderte. 

Wahrschcinlifh  ist  es,  dass  die  Erregl)arkeit  der  Tierge- 
fftsse  KoYs  meistens  noch  erhalten  war,  wiihrend  dies  bei  den 
menschlichen  (let'ftssen  nicht  der  Fall  war. 

Grunmach  (li<SS)  fuhrte  einige  Versuche  iiber  die  Voluraen- 
kapa/.itat  von  Kautsehuksehlauchen  und  Pferdeaorteu  aus. 
"W'enn  auf  der  Abscissenachse  die  Druck-,  aut*  der  Ordinaten- 
aehse  die  Vohiinenwerte  aufgetragen  wurden,  ergaben  sich  fiir 
die  Kautsehuksc'hlauche  Kurven,  welche  gegen  die  Abscisse 
konvex  in  die  Hohe  verliefen.  Wenn  danach  die  Kautschuk- 
schlauche  bei  120  mm  Hg  mit  einer  Leinwandbinde  umwiekelt 
wurden,  beeinflusste  dies  die  Kurvenform  so,  dass  in  einem 
mitgeteilten  Versuche  die  schon  konvexe  Kurve  naeh  der  Ab- 
scisse konkav  wurde.  in  einem  anderen  Versuche  im  ganzen 
geradlinig  verliel".  Mit  diesen  Versuchen  bildete  CtKUNMach 
das  Verhalten  nach,  dass  die  Dehnbarkeit  der  Gefasse  von 
einer  gewissen  Stufe  an  entschieden  geringer  wird.  Bei  den 
zwei  untersuchten  45 — 50  cm  langen  Pferdeaorten  waren  die 
Kurven  deutlich  konkav,  wobei  die  anfanglichen  Zunahmen 
bis  etwa  40  mm  Hg  am  grOssten  waren. 

Zwaardemaker  (1?<'S8).  In  einem  ersten  Versuche  priifte 
dieser  Forscher  eine  Stunde  nach  dem  Tode  die  Arteria  caro- 
tis  eines  Pferdes  in  der  Weise,  dass  die  auf  Quecksilber 
schwiramende  Arterie  aus  einer  Burette  mit  Quecksilber  angefuUt 
wurde.  Er  konnte  Gunning  bestatigen.  Bis  zu  226  mm  Hg  stieg 
die  Zunahme  des  Volumens  per  mm  Hg  an,  wurde  danach 
bei  Ant'uUung  bis  zu  565  mm  Hg  immer  geringer.  Eben 
bei  solchen  Versuchen  wird  nun  indessen  automatisch  ein  Teil 
der  Langsdehnbarkeit  ausgenutzt.  welche  im  Lebeu  erst  bei 
den  Bewegungen  der  Korperteile  und  den  hieraus  erfolgenden 
Streckungen  der  Gefasse  in  Anspruch  genommen  wird. 

Vermittels  Versuchsanordnungen,  welche  hier  des  naheren 
nicht  besprochen  werden  kOnnen,  priifte  Zwaaudemakeh  weiter 
die  Dehnbarkeit  einiger  ausgeschnittener  Arterien.  Anch  an 
Arterien  in  situ  fuhrte  er  bei  tief  narkotisierten  Tieren  Vo- 
lumenmessungen  aus.  Mit  der  Frage,  wie  lange  sich  die  Er 
regbarkeit  der  Gefassmuskulatur  nach  dem  Tode  erhalt,  be- 
fasste  sich  Zwaardemaker  nicht,  augenscheinlich  hegte  er  die 
landlautige  Ansicht  seiner  Zeit  und  fasste  die  Starrezustande 
allgemein  als  zu  der  Totenstarre  gehorig  auf.    Die  von  Zwaar- 
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DEMAKER  als  »tote»  bezeichneten  drei  Carotiden  (eines  Remonte- 
pferdes,  eines  Hundes  und  einer  Kuh),  wurden  7,  bezw.  24 
und  o6  Stunden  nach  dem  Tode  untersucht.  Diese  Jtoten 
Schlagadern*  fand  er  bei  Druckwerten,  die  verhaltnismassig 
niedrig  waren,  am  meisten  ausdebnbar,  bei  Druckwerten  hin- 
gegen,  welch e  den  normalen  mittleren  Blutdruck  um  ein  wenig 
iiberschritten,  fast  keine  Debnbarkeit  mehr  besitzen.  Die  »le- 
bende*  Arterie  Zwaardemakers,  die  andere  Arteria  carotis  des 
erwahnten  Hundes  zeigte  im  A^ergleich  zu  der  toten,  nach  24 
Stunden  untersuchten,  folgende  Verhaltnisse  (S.  73). 


Unbedeutende  Dehnbarkeit 
AJlmaMiche  Zunabme  .    . 
Maximum  der  Delinbarkeit 
Allmaliliclie  Abnakme  .    . 
Unbedeutende  Dehnbarkeit 


Carotis  dextra,  Carotis  sinistra, 

postmortal.  durante  vita. 

diesseits  25  mm  Hg.  diesseits  50  mm  Hg 

von  25  bis  zu  44  von  50  bis  zu  81 

zwischen  38  und  44  von  78  bis  zu  104 

jenseits  44  jenseits  104 

jenseits  200  mm  Hg  jenseits  199  mm  Hg 


Leider  waren  die  Versuchsanordnungen  nicbt  ganz  die 
gleichen.  Wie  ersichtlicb  trat  die  maximale  Dehnbarkeit  der 
lebenden  Arterie  bei  erheblich  hoheren  Druckwerten  ein. 

ZwAARDEMAKER  widmcte  auch  den  Fehlerquellen  einige  Auf- 
merksamkeit.  Seine  Beobachtungen  der  Storungen  von  seiten 
der  elastiscben  Nacbwirkung  konnen  hier  des  naheren  nicht 
erortert  werden,  kurz  mag  nur  bemerkt  werden,  dass  Zwaarde- 
MAKER  die  elastischen  Nachdehnungen  ftir  gleiche  Zeitabschnitte 
bei  den  mittleren  Druckwerten  grosser  als  bei  den  niedrigen 
und  hohen  fand.  Um  den  Einfluss  des  Absterbens  und  der 
Verwesung  kennen  zu  lernen,  fiihrte  Zwaardemaker  an  dem- 
selben  Arteriensttick  wiederholte  Dehnungen  aus,  erst  kurz 
nach  dem  Tode  und  dann  nach  einem  oder  nach  mehreren 
Tagen.  Mitunter  zeigten  sich  keine  Anderungen  in  24  oder 
48  Stunden,  alsdann  kamen  wieder  erhebliche  Zunahmen  der 
Ausdehnbarkeit  zum  Vorschein.  Zu  diesen  Versuchen  macht 
Zwaardemaker  nun  die  besonders  interessante  Bemerkung, 
dass  es  bei  solchen  Vergleicbungen  notwendig  ist,  sofern  man 
nach  langeren  Ruhezeiten  die  Prtifung  wiederholt,  die  ersten 
zwei  Dehiiungen  ausser  acJit  zu  lassen,  well  die  Scblagadern 
»in  een  soort  likverstijving  begrepen  scbijnt  te  zijn^.  Zwaar- 
demaker gibt  weiter  an,  dass  auch  bei  der  erwahnten,  leben- 
den   Arteria    carotis    des  Hundes  die  erste  Kapazitatsmessung 
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unter  steigendem  Drucke  von  der  RegelmRssigkeit  weit  ent- 
fernt  war.  wfthrend  sechs  folgende  unverkeunbar  eiiiem  be- 
stinimten  (xesetze  gehorchten,  weshalb  er  die  Ergebnisse  der 
letzteren  den  Tabellenangaben  zugrunde  legte.  Ohne  Zweifel 
hat  ZwAARDivMAKKR  Accoinmodationserscheinungen  wahrgenom- 
men,  die  Bedeutung  der  Tatsache  im  (Tet'iihl  gehabt,  wenn  er 
auch  deren  allgemeine  Bedeutung  fiir  die  Vergleichbarkeit 
nicht  voUauf  erkannt  und  hervorgehoben  hat.  Zwaauuemaker 
fand  schliesslich  die  Elasticitat  der  Arterien  trotz  vorhandener 
Verwesung  vollkommen  bleiben.  (Irosse  EinHiisse  fand  er  von 
seiten  der  Temperatur. 

Thoma  in  Verbindung  mit  Kaefer,  Luck.  Poper  und  Lunz 
(1889 — 1892)  unterzogen  nach  einem  von  Tuoma  entworfenen 
Plane  die  Elasticitat  gesunder  und  kranker  Arterien  einer 
gross  angelegten  Priifung.  In  der  Erorterung  der  Atiologie 
der  arteriosclerotischen  Veranderungen  haben  die  Ergebni.sse 
der  TnoMAschen  Schule  eine  grosse  Rolle  gespielt.  Zwar  er- 
hoben  sich  schon  bald  nachher  kritische  Stimmen,  welche  die 
Untersuchungsergebnisse  wegen  deren  Unregelmtlssigkeiten  in 
Zweifel  zogen  (Tigerstedt,  Kreislauforgane),  nichts  desto 
weniger  fand  die  sogenannte  Angiomalacie  Thomas  von  vielen 
Seiten  AViirdigung.  wenngleich  in  den  zwei  letzten  Dezei  nien 
die  siehtbaren  Intimaveranderungen  sich  mehr  Interesse  als 
die  mechanischen  Eigenschaften  der  Gefasswande  zugezogen 
haben.  Ohne  auf  die  vorgefiihrten  Einwftnde  einzugehen,  halt 
Thoma  noch  in  seiner  letzten  Publikation  vom  Jahre  1920  an 
seiner  Angiomalacie  fest.  Mac  AVilliams  schwerwiegender  Ein- 
wand,  dass  die  Vernachlassigung  der  post-mortem  Kontraktion 
die  Ursache  der  Fehlerhaftigkeiten  sei,  wird  iibergangen. 
Auch  STRASBi'R(iERs  vemichtcnde  Kritik  wird  unerwJihnt  ge- 
laspen.  Ohne  Zweifel  ist  der  von  Thoma  eingeschlagene  Weg 
mit  genauen  Ausmessungen  des  ausseren  Diameters  bei  Druck- 
dehnungen  in  vorziiglicher  AVeise  geeignet,  gut  verwertbare 
Resultate  hervorgehf-n  zu  lassen.  Wenn  nur  die  Accommoda- 
tion beriicksichtigt  wird,  ist  gewiss  fortwahrend  von  ahnlichen 
Dehnbarkeitsbestimmungen  vieles  zu  erhoffeu. 

Die  Versuchsanordnung  dergenannten  Autoren  war  folgende: 
Die  Arterie  wurde,  unter  sorgfaltiger  Schonung  der  Adventitia, 
freipraparicrt  und  mit  beiden  P^nden  iiber  je  eine  Ivaniile  ge- 
bunden.  Die  zwei  Kanlilen  wurden  in  vertikaler  Stellung  so 
fixiert,    dass    das    Gefass    bei    einem   Drucke    von    20  mm  Hg 
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eben  gerade  gestreckt,  aber  kaum  merklich  in  seiner  Langs- 
riehtung  gespannt  war.  Das  in  vertikaler  Stellung  zwischen 
den  Kantilen  befindliche  Gefassrohr  wurde  durch  Einpressen 
von  Luft  gedehnt,  der.Druck  dabei  vermittels  eines  Manometers 
gemessen.  Das  Gefass  konnte  vermittels  eines  Scblittenmikro- 
toms  in  horizontaler  Richtung  an  einem  mit  Fadenkreuz  ver- 
sehenen  Fernrohre  vorbei  bewegt  werden.  In  dieser  Weise 
war  es  moglich,  die  ansseren  Diameter  auf  0,02  mm  genau 
zu  messen. 

Von  EIaefer,  Luck  und  Lunz  wurde  in  dieser  Weise  der 
Druck  stiifenweise  bis  zu  240  mm  Hg  gesteigert,  der  aussere 
Diameter  hierunter  gemessen,  der  Druck  sodann  auf  einmal 
bis  zu  20  mm  gesenkt,  der  Diameter  bei  diesem  Druck  gemes- 
sen, der  Druck  ohne  Messungen  bis  zu  900  mm  Hg  erbobt, 
und  der  Diameter  nachher  nocb  ein  drittes  Mai  bei  20  mm 
Hg  bestimmt.  In  den  Tabellen  wurden  die  Diameter  immer 
in  Proportionalzahlen  angegeben.  der  aussere  Diameter  im  Be- 
ginn  des  Versuches  bei  20  mm  Hg  gleich  1,000  gesetzt. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  die  tabellarische  Angabsweise 
Thomas  wieder  (Versuche  Nr  6,  20,  68  und  77  in  Lucks 
Arbeit) : 

Druck  Durchmesser  der  Arterien  in  Proportionalzahlen. 

Cm  Hg  6  20  68  77 

2 1,000  1,000  1,000  1,000 

4 1,055  1,058  1,077  1,031 

8 1,469  1,525  1,302  1,133 

12 1,666  1,559  1,348  1,160 

16 1,674  1,576  1,362  1,213 

20 1,687  1,593  1,371  1,223 

24 1,714  1,678  1,402  1,238 

2 1,528  1,457  1,108  1,047 

24—90 

2 1,528  1,457  1,108  1,047 

Ohne  Kenntnis  der  Mitteilung  Strasburgers  in  »Munchener 
medizinische  Wocbenschrift»  vom  Jahre  1907,  war  ich  unter 
Beriicksichtigung  der  Accommodation  zu  einer  abnlicben  Auf- 
fassung  vom  Wert  der  THOMAschen  Elasticitatsmessungen  an 
Arterien  wie  dieser  Forscher  gekommen.  Auf  Strasburgers 
Arbeiten    werde  ich  bald  ausfllhrlich  eingehen.     Hier  will  ich 
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nur  an  der  Hand  der  angefUhrten  Tabelle  den  Hauptfehler 
der  Thomaschen  Arbeiten  erlftutern. 

Wie  aiis  dtT  Tal)elle  zu  ersehen  ist,  waren  die  bleibenden 
Andeningen  in  den  mitgeteilten  Versuchen  von  betrilchtlicher 
iirosse.  Xaeh  der  Erhohung  des  Dnu^kes  auf  !•()()  mm  Hg 
und  nachheriger  Senkung  auf  20  mm  Hg  blieb  in  den  ange- 
fUhrten Versuchen  bemerkenswerterweise  die  bleibende  Ande- 
rung  gleieh  gross  wie  vorher.  Inwieweit  elastische  Nach- 
dehnungen  hierbei  mit  im  Spiele  gewesen  sind,  lasst  sich  aus 
den  Versuchsangaben  nicht  genauer  beurteilen,  angeblich  nah- 
men  die  !Messungeu  Lucks  an  einer  Arterie  alle  zusamraen 
ziemlich  genau  W  Minuten  in  Ansprueh.  Wie  sich  die  Mes- 
sungen  auf  diese  10  Minuten  verteilten,  geht  jedoch  nicht 
hervor,  besonders  nieht.  wie  lange  die  Erhohung  des  Druckes 
auf  900  mm  Hg  audauerte.  Es  sei  inzwischen  hierniit,  wie 
es  wolle,  bei  den  73  Arterien  der  Dissertation  Lucks,  wo  die 
Angaben  vollstiindig  sind  und  >l)ilatationsaneurysmen'  wie 
»Rupturaneurysmen:  nicht  storend  eingewirkt  haben,  ereignete 
es  sich  33  mal,  dass  die  bleibende  Anderung  nach  den  besag- 
ten  zwei  Druckerhohungen  gleieh  gross  blieb;  in  noch  18 
Fallen  fiel  die  Diff'ereuz  innerhalb  der  Grenzen  0.000 — 0.010 
und  nur  iu  '2'2  Fallen  war  die  DifFerenz  grosser  als  0.010. 
Die  Acoommodationstendenz  ist  mithin  unverkennbar.  Durch- 
gehends  verwertete  nun  jedoch  Tuoma  schon  die  erste  Dehnung 
fur  den  Vergleicb.  Der  hierdurch  hereingekommene  Fehler 
ist  ofters  sogar  ausserordeatlich  gross  gewesen,  wie  dies  zum 
Heispiel  in  den  angefUhrten  Versuchen  Nr  6  und  20  der  Fall 
ist,  wo  die  bleibende  Anderung  mehr  als  das  ganze  Dehn- 
barkeitsregister  im  accommodierten  Zustande  von  20  bis  240 
mm  Hg  betrJigt,  wenn  man  die  vorliegenden  Verhiiltnisse 
dahin  vereinfacht,  dass  man  vou  schon  eingetretener  Accom- 
modation sprieht. 

Xur  wenige  der  Arterien  Lucks  entstammten  Sektionen, 
welche  weniger  als  10  Stunden  nach  dem  Tode  ausgefuhrt 
worden  waren.  (rrc^sstenteils  !?ind  die  von  ihm  geprliften  Ar- 
terien somit  sicherlich   unerregbar  gewesen. 

FUr  die  Vergleichbarkeit  der  Resultate  ist  es  verhangnis- 
voU  gewesen,  dass  der  Durchmesser  bei  20  mm  Hg  als  Basis- 
Ulnge  gewahlt  wurde.  Wie  meine  Versuche  zeigen,  sind  die 
bleibenden  Anderungen  unter  fthnlichen  Versuchsbediugungen 
eben  bei  dieser  DruckhOhe  besonders  gross     Nach  der  Erhohung 

10—212640. 
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des  Driickes  auf  900  mm  Hg  und  nachheriger  Senkung  auf  20 
mm  Hg  betriig  der  Durchmesser  in  den  73  erwahnten  ver- 
wertbaren  Versuchen  bei  der  Arteria  carotis  communis  im 
Mittel  1.093,  bei  der  Arteria  iliaca  externa  1.260.  Das  Yer- 
halten,  dass  die  bleibende  Anderuug  bei  der  mebr  muskulosen 
Arteria  iliaca  externa  um  so  betrachtlich  viel  grosser  austiel, 
spricht  dem  zu  gnnsten,  dass  die  glatte  Muskulatur  an  deren 
Zustandekommen  den  grossten  Anteil  gehabt  hat. 

Die  viel  citierten  Versucbe  von  Luck  an  Katzenarterien, 
welche  die  Auspriifung  des  Einflusses  von  Faulniserscheinungeu 
auf  die  Elasticitat  excidierter  Arterien  bezweckten,  ergaben  in 
den  11  Tagen  nach  dem  Tode,  auf  welche  die  Prlifungen  aus- 
gestreckt  wurden.  keine  groberen  Elasticitatsunterschiede.  Aus 
verschiedenen  Griinden  sind  die  Resultate  dartiber  hinaus  nicht 
zu  venverten. 

Vermittels  des  beschriebenen  Apparates  und  eines  Katheto- 
meters  priifte  Kaefer  gleichzeitig  die  Langen-  und  Durchmes- 
seranderungen  einiger  Arterienstucke.  Weil  er  indessen  hier- 
bei  ebenfalls  schon  die  ersten  Dehnungen  verwertete,  kommt 
dieser  seiner  Priifung.  da  er  die  bleibenden  Anderungen  ausser 
acht  liess,  kein  grosseres  Interesse  zu.  In  der  Langsrichtung 
iielen  immerhin  die  bleibenden  Dehnungen  verhaltnismassig 
gering  aus,  indem  die  Langen  nach  der  stufenweise  durchge- 
ftihrten  Erhohung  des  Druckes  bis  auf  240  mm  Hg  und  nach- 
heriger Senkung  auf  20  mm  Hg,  in  Proportion alzahlen  aus- 
gedriickt.  zwischen  0.946  und  1.051  betrugen. 

Hiirthle  (1892).  Bei  Eichung  der  Aorta  an  8  Hunden,  nach 
Abbindung  aller  abgehenden  Aste,  fand  Hiirthle  ausnahmslos 
Zunahme  des  Volumenzuwachses  bei  gleichem  Druckanstieg 
bis  zu  Hohen  von  160,  in  manchen  Fallen  sogar  200  mm  Hg. 

Mac  William  (1902)  priifte  die  Bedeutung  seiner  post-mortem 
Kontraktion  fiir  die  Form  der  Kapazitatskurven.  Die  zu  un- 
tersuchenden  Arterien  wurden  in  ein  Gefass  mit  Olivenol 
eingeschlossen,  die  Volumenschwankungen  an  einem  horizontal 
von  dem  Gefasse  abgehenden  Rohre  abgelesen.  Mit  eiuer 
Minute  langen  Intervallen  wurde  der  Druck  um  20  mm  erhoht. 
Bei  ^^relaxed  artery^'  traten  die  grossten  A'olumenzunahmen 
sogleich  im  Beginn  der  Dehnungen  ein.  Bei  Arterien,  welche 
kurz  vorher  getoteten  Tieren  entstammten  und  sich  in  starker 
post-mortem  Kontraktion  befanden,  wuchsen  dagegen  die  Zu- 
nahmen  bis  zu  einer  gewissen  Grenze,  einem  Wendepunkt  an, 
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der  weit  jenseit  dcs  Blutdnickes  gelegen  war.  Wo  die  post- 
mortem Kontraktion  weniger  ausgesprochen  war,  wurde  der 
Wendepnnkt  schon  bei  niedrigeren  Drucken  erreicht.  Alle 
Ubergiiuge  warcn  sehliesslich  vorhanden,  bis  dahin,  dass  die 
Zunahmen  sohon  zu  Beginn  der  Dehnwngen  am  grossten  waren. 
Roys  Bet'nnde  an  Arterien  von  gesnnden  und  kranken  Tieren 
erklftrte  j\[ac  William  so,  dass  die  post  mortem  Kontraktion 
in  den  l)eziiglichen  Versuchen  verschieden  stark  ausgepragt 
gewesen  war. 

^Fac  ^^''ILLIAM  nahm  auch  repetierte  Druckdehmingen  vor. 
Von  ^relaxed  artery»  sagt  er  in  dieser  Hinsicht  (S.  142): 
\\Tien  the  pressure  is  raised  a  second  time  after  an  interval, 
the  distensibility  is  found  to  be  greatly  increased*.  Ich 
1  tranche,  wie  vorher  erwahnt,  nur  auf  diese  Worte  hinzu- 
weisen,  um  die  Tatsache  festzustellen,  dass  die  Begrifle  »re- 
laxed  artery  und  Aecommodationszustand  einander  nicht  dec- 
ken.  Von  »contracted  artery*  sagt  Mac  William  (S.  146): 
»WTien  a  strongly-contracted  artery  has  once  been  distended 
by  high  pressures,  it  is  more  easily  stretched  by  a  repetition 
of  the  rise  of  pressures,  while  the  general  character  of  the 
expansion  remains  the  same  —  unless  the  first  distension  was 

very  great In  other  cases  where  the  artery  only  slightly 

contracted,  and  the  maximum  distensibility  is  found  at,  say, 
100 — 120  mm,  a  second  rise  of  pressure  causes  the  maximum 
distension  at  a  much  lower  level  —  e.  g.,  at  40 — 60  mm,  or, 
it  may  be,  immediatly  above  zero.»  Es  lassen  sich  diese  Er- 
gebnisse  in  gute  Ubereinstimmung  mit  den  oben  angefiihrten 
von  ZwAARDEMAKER  briugcn.  Fiir  die  von  mir  im  vorigen 
Kapitel  erorterten  Voraussetzungen  der  Accommodationser 
seheinungen  bei  den  CTefasswiinden  geben  sie  einen  guten 
Beleg,  insofern  als  sie  die  zu  erwartende  Bedeutung  der  Ge- 
fassmuskulatur  in  einschlftgiger  Weise  zum  Vorschein  kom- 
men  las.^^en. 

Mac  A\'illiam  verfolgte  vermittels  einer  graphischen  Vor- 
rif'htung  noch  besonders  die  LSngenanderungen  bei  Druck- 
dehnungen.  Bei  relaxed  artery  fand  er  die  VerlRngerungeu 
dabei  liberhaupt  grosser  als  bei  ^contracted  artery>',  bei  jenen 
wurde  das  Maximum  der  Elongation  mit  der  ersten  oder 
zweiten  Erhohung  des  Drnckes  um  .")()  mm  Hg  erreicht,  bei 
diesen  waren  dagegen  die  anfanglichen  Wrltlngerungen  geringer 
als    die    darauf   folgenden.      Bei    Wiederholungen    wurde    das 
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Maximum  der  Elongation  bei  »contracted  artery*  viel  frliher 
erreicht  als  vorher,  wahrend  bei  ^relaxed  artery>'  die  Dehnbar- 
keit  insbesondere  bei  den  niederen  Druckwerten  eine  Zunahme 
darbot. 

Puchs  (1898,  1900,  1902)  ftihrte  vergleichsweise  Langen-  und 
Weitemessungen  an  Gefassen  in  situ  wahrend  des  Lebens  und 
nach  dem  Tode  aus.  Bei  den  toten  Tieren  durchstromte  er  das 
Gefasssystem  unter  Druck. 

Seine  Messmethodik  gentigt  nicbt  hohen  Ansprticben,  muss 
jedoch  als  ziemlich  gut  anerkannt  werden. 

FucHS  Versuchsresultate  sind  aus  einigen  Griinden  weniger 
gut  verwertbar.  leh  werde  hier  in  aller  Ktirze  ein  paar  Um- 
stande  anfiihren,  welcbe  dies  erlautern. 

Er  hat  die  Bedeutung  der  glatten  Muskulatur  fiir  die  Dehn- 
barkeitsverhaltnisse  nicht  recht  bewertet.  Im  Lichte  der  Er- 
gebnisse  Mac  Williams  und  0.  B.  Meyers  wird  die  Unzu- 
langlichkeit  der  Anschauungen  Elchs  klar  erscheinen.  Er 
blieb  bei  der  Ansicht  (1902  S.  12),  dass  bei  Zimmertemperatur 
die  Erregbarkeit  der  glatten  Muskeln  sich  im  giinstigsten  Ealle 
doch  nur  wenige  Stunden  erhalt,  bei  Korpertemperatur  rasch 
erlischt.  Sogar  die  Bedeutung  einer  solchen  kurzdauernden 
Erhaltung  der  Erregbarkeit  wird  indessen  in  der  Diskussion 
nicht  gewtirdigt,  trotzdem  Fuchs  einen  grossen  Teil  seiner 
Messungen  kurz  nach  dem  Tode  der  Tiere  ausfiihrte.  Dass 
die  glatte  Gefassmuskulatur  auf  die  Blosslegung  der  Gefasse 
mit  einer  kraftigen  Kontraktion  reagiert,  hat  Euchs  nicht  er- 
kannt,  wahrscheinlich  deshalb  nicht,  well  er  die  Mehrzahl 
seiner  Beobachtungen  intra  vitam  und  in  mortuo  an  Tieren 
ausfiihrte,  denen  zwecks  Erhohung  des  Blutdruckes  nach  den 
gewaltig  eingreifenden  Operationen  fur  die  Freilegung  der 
Aorta  Xebennierenextrakt  in  grossen  Dosen  (Vs  bis  1  ccm) 
zugefiihrt  worden  war,  weiter  deshalb  nicht,  weil  er  die  Mehr- 
zahl seiner  Messungen  an  der  Aorta  anstellte. 

Bei  welcher  Temperatur  die  Messungen  ausgeftihrt  worden 
sind,  wird  nicht  angegeben. 

Immerhin  stellte  Fuchs  unter  anderem  die  wichtige  Tatsache 
fest,  dass  die  Langsspannungen  der  Gefasse  in  erheblichem 
Grade  die  Weiteverhaltnisse  beeinflussen.  Mit  Recht  hob  er 
hervor,  dass  bei  den  Druckdehnungen  von  Roy  die  Gesamt- 
wirkung  der  dehnenden  Krafte  ermittelt  wurde,  also  das  Pro- 
dukt  der  stattgehabten  Veranderung  in  der  Langs-  und  Quer- 
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richtung,  ohne  dass  liber  die  einzelnen  Faktoren  beziiglich 
ihrer  Veriiiiderniig  eiii  Autschluss  gcwonnen  wird.  Seinem 
eigeneii  Studinm  dtT  LHngsspannungsfrage  legte  FucHS  jedoch, 
wie  er  selbst  angibt,  eine  unnatiirliche  KOrperstellung  der 
Versiichstiere  zu  gniiide.  indem  die  Tiere  mit  voUkommen 
gestrecktem  Ober-  und  Unterschenkel  aufgebunden  waren.  Der 
Einfluss  verschiedener  Korperstellungen  wurde  noch  nicht  des 
niihrrt'ii  gcpriift. 

Strasburger  (1907).  Bei  iJehnuugen  von  Leichenaorten  unter 
Driick  nahm  Strasburger  wahr,  dass  bei  Wiederholunffen  der 
Volumeneichiingen  auf  versehiedenen  Druckhohen  die  erhaltenen 
Kesultate  allmahlich  iramer  gleichmassiger  austallen.  Er  ge- 
1  angle  zu  der  Auffassung,  dass  es  eben  die  Entspannungen 
der  Arterien  bei  starken  Senkungen  des  Innendruckes  sind, 
welche  Bedingnngen  schaffen,  wie  sie  im  Leben  nicht  vor- 
kommen,  und  die  man  beriicksichtigen  und  ausschalten  muss, 
falls  man  nicht  Ergebnisse  erhalten  will,  die  sich  von  denen 
am  Lebenden  wesentlich  unterscheiden.  Folgende  Aussage 
gibt  seine  Auffassung  wieder  (Miinch.  med.  Wschrft.  1907  S. 
714):  »Sinkt  der  Innendruck  aber  auch  nur  fiir  kurze  Zeit 
tiefer,  etwa  unterhalb  40  mm  Hg,  so  macht  sich  bei  darauf- 
folgender  Spannung  bereits  wieder  die  eigentiimliche  Nach- 
dehnung  geltend,  welche  ausgeschaltet  werden  muss,  will  man 
Resultate  erhalten,  die  mit  denen  beim  Lebenden  verglichen 
werden  konnen.>'  Strasburgers  Aortendehnungen  erzielten 
eigentlich  die  Erforschung,  in  welcher  Weise  die  Elasticitats- 
verhaltnisse  der  Aorta  die  Beziehungen  zwischen  »Pulsdruek>: 
<  Differenz  des  systolischen  und  diastolischen  Druckes)  und 
Schlagvolumen  des  Herzens  beeinflussen.  Mehr  nebenbei  wurde 
er  des  Zustandes  vollkommener  Elasticitat  nach  Wiederholungen 
der  Dehnungen  gewahr  und  trat  auf  diesem  (irunde  den  Er- 
gebnissen  der  TiiOMAschen  Schule  entgegen.  So  weit  seine 
Ergebnisse  den  Zustand  vollkommener  Elasticitat  betreffen, 
stehen  sie  zu  den  meinigen  in  nachster  Beziehung,  und  ich 
werde  sie  deshalb  im  folgenden,  auf  Citate  gestiitzt,  eingehend 
besprechen. 

Strasburger  schreibt  (Miinch.  med  Wschrft.  S.  714):  »Es 
wird  allgemein  angenommen.  dass  die  Elastizitat  gesunder 
Arterien  eine  sehr  voUkommene  sei.  Geftlsse,  die  gedehnt 
worden  sind.  miissen  also,  wenn  der  Zug  nachgelassen  bat, 
ihre    urspriingliche    (Trosse    in  vollkommener  Weise  wieder  er- 
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langeii.  Ohne  dies  ware  es  ja  auch  gar  nicht  zu  begreifen, 
wie  die  Blutgefasse,  deren  AVandung  bei  jedem  Pulsscblag 
einer  wechselnden  Beanspruchung  uuteiiiegt,  ihrer  Aufgabe 
auch  nur  ftir  kurze  Zeit  gewachsen  sein  sollten.  Mit  dieser 
Aunahme  kontrastiert  es  nun  aufFallig,  wenn  wir  in  den  Ver- 
suchsprotokollen  Thoma-Kaepers  finden,  dass  die  gesunde 
Arteria  iliaca  externa  des  Menschen,  nach  einmaliger  Steigerung 
des  Druckes  von  20  auf  240  mm  Hg  und  Wiederherstellung 
des  Anfangsdruckes,  eine  bleibende  Zunahme  des  Durcbmessers 
zwischen  9  und  25  Proz.  erfabren  hat.  Ein  derartiger  Elasti- 
citatsverlust  miisste  von  Rechts  wegen  als  Zeichen  hocbst  un- 
vollkommener  Elasticitat  betrachtet  werden.  Meine  eigenen 
Versuche,  die  an  der  Aorta  ausgeftibrt  wurden,  zeigten  zu- 
nacbst  das  Grleicbe:  Volumeneicbungen,  innerhalb  der  Druck- 
scbwankungen  von  40  auf  240  mm  Hg,  ergaben  nach  der 
Messung  eine  dauernde  Inhaltszunabme  von  5 — 15  Proz.  des 
Ausgangswertes.  Der  Ausgang  dieser  Versuche  musste  schwer- 
wiegende  Bedenken  gegen  ihre  Richtigkeit  aufkommen  lassen, 
und  es  schien  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  durch  die  Anordnung 
der  Versuche  ein  prinzipieller  Unterschied  gegenliber  den  Ver- 
haltnissen  beim  Lebenden  geschafFen  sein  miisse.  Postmortale 
Veranderungen  durch  Faulnis  konnten  hierftir  nicht  in  Frage 
kommen,  denn  wir  wissen  schon  durch  die  alten  Untersuch- 
ungeu  Werthelms,  die  durch  E,oy  und  Luck  bestatigt  und  er- 
weitert  wurden,  dass  die  Arterien  der  Faulnis  sehr  wenig  zu- 
ganglich  sind  und  dass  ihre  Elasticitat,  gleich  nach  dem  Tode 
gepriift,  sich  nicht  wesentlich  anders  erweist,  als  3 — 4  Tage 
spater.  Man  konnte  weiter  an  einen  Ausfall  des  zu  Lebzeiten 
vorhandenen  Muskeltonus  denken.  Aber  hierdurch  war  keines- 
wegs  alles  erklart,  da  die  Versuche  an  der  relativ  muskel- 
schwachen  Aorta  etwa  ebenso  ausfielen,  wie  an  Carotis  und 
Iliaca  externa,  also  Gefassen  mit  viel  kraftigerer  Muskulatur. 
Es  ist  zwar  durch  Fuchs  nachgewiesen  worden,  dass  auch  die 
Aorta  einen  Tonus  aufweist,  aber  derselbe  ist  geringfugig.> 

Strasbcrger  ist  hier  dem  Fehler  zum  Opfer  gef alien,  einen 
Vergleich  zwischen  der  Inhaltszunabme  der  Aorta  und  der 
Durchmesserzunahme  der  Carotis  und  Iliaca  externa  anzustel- 
len.  Wenn  man  statt  dessen  die  prozentuarischen  Inhalts- 
zunahmen  der  Carotis  und  Iliaca  externa  auf  (xrund  der  von 
Strasburger  angegebenen  bleibenden  Anderungen  der  Durch- 
messer    (zwischen    9    und    25    Proz.)    berechnet,    ergeben    sich 
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18.81 — 0(3.25  Proz.  welche  Werte  ihrerseits  noch  zu  gering 
sind,  um  mit  den  angefuhrten  Inhaltsziinahmen  der  Aorta 
(o — 15  Proz.)  genau  verglichen  werden  zu  konnen,  da  den 
Aorten  Str.\.>^burgers  LSngenanderungen  frei  standeu.  Aus  den 
Versuchen  Thoma-Kaefers  ist  sogar  noch  dazu  die  interessante 
Tatsache  herauszulesen,  dass  in  der  Tat  die  bleibenden  An- 
deningen  bei  der  mehr  muskulosen  Arteria  iliaca  externa  im 
allgemeinen  und  diirehsehnittlich  verhaltnismiissig  viel  grosser 
waren  als  bei  der  an  elastischem  Gewebe  reieheren  Carotis 
communis. 

Die  ofter.s  erhebliche,  wenn  auch  wechselnde  Bedeutung  der 
glatten  ]\[uskulatur  fiir  die  Dehnbarkeitsverhaltnisse  bei  den 
(xefasswanden  nach  dem  Tode  hat  Strassburger  verkannt,  ofFen- 
l)ar  darum  dass  er  nur  mit  der  Aorta  arbeitete. 

Als  Beweis  fiir  die  Richtigkeit  seiner  Anschauung  fiihrt 
Strasburger  folgende  Beobachtung  an  (ebenda,  S.  715):  2)Ich 
chloroformierte  einen  jungen,  9  kg  schweren  Hund,  eroffnete  die 
Brust-  und  Bauchhohle.  totete  das  Tier  durch  ErofFnung  einer 
Karotis.  nahm  so  rasch  als  moglich  die  Aorta  heraus  und  brachte 
sie  in  den  Apparat  zur  Volumenbestimmung.  Vom  Tode  des 
Tieres  bis  zum  Beginn  der  Eichungen  war  etwa  \  i  Stunde 
vertiossen  und  dennoch  machte  sich  bereits  wieder  zu  Schluss 
des  Versuches  eine  bleibende  Nachdehnung  von  8.3 — 10.5  Proz. 
des  Ausgangswertes  geltend.  Nach  einigen  Wiederholungen 
der  Drucksteigerung  aber  erwies  sich  die  Elasticitat  als  voll- 
kommen.  Senkte  ich  dann  wieder  den  Druck  fur  3  Minuten 
auf  0,  so  ergab  sich  bei  der  nachstfolgenden  Druekvolumen- 
eichung  (jedesmal  Steigerung  des  Druckes  von  40  auf  240  mm 
Hg  und  folgende  Senkung  auf  40  mm)  wieder  eine  Nach- 
dehnung von  8 — 5  Proz.  Dabei  machte  es  keinen  Unterschied, 
ob  ich  diesen  Versuch  gleich  nach  dem  Tode  oder  mehrere 
Tage  spater  bei  der  in  Thymol wasser  aufbewahrten  Arterie 
ausfiihrte.  Ganz  entsprechend  verhielten  sich  die  Aorten  aus 
menschlischen  Leichen.  So  fand  ich  bei  einem  mittelelastischem 
(Tefass,  2  Tage  nach  dem  Tode,  nach  vollkommener  Entspan- 
nung  von  je  3  Minuten,';  Elasticitatsverluste  von  3.6 — 4.9 
Proz.» 

Strasburger  hat  hier  die  Verhaltnisee,  wie  sie  sich  bei  der 
Aorta  darbieten,  verfolgt.  Inwieweit  Temperatureinfliispe  seine 
liesultate  storend  beeinHusst  haben  konnen.  ist  nicht  sicher  zu 
beurteilen,    da  die  Versuchsangaben  Strasburgers  allzu  knapp- 
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handig  sind.  Ohne  eingehende  Nachuntersuchungen  sind  Stras- 
biirgers  Ergebnisse  betrefFs  der  Details  nicht  zu  verwerten.  In 
der  Tat  entsprechen  seine  Werte  den  bei  der  Aorta  unter  den 
gegebenen  Versuchsbedingungen  zu  erwartenden  so  ziemlicb 
nahe.  Dass  die  Nachdehnung  bei  der  Aorta  in  einer  ersten 
Serie  erheblich  grosser  als  in  den  darauffolgenden  ist,  stimmt 
mit  meinen  Versuchen  N:r  20  und  33  iiberein.  Inwieweit  dies 
regelmassig  der  Fall  ist,  mag  dahingestellt  sein.  Dass  die 
Nacbdelinungen  Strasburger  ins  Auge  lielen,  erklart  sich  wohl 
daraus,  dass  die  bleibenden  Anderungen  der  Aoita  bei  nied- 
rigen  Belastungen,  nacb  meinen  Versuchen  N:r  20,  26  und  33 
zu  ermessen.  im  Verbaltnis  zu  jenen  so  gering  sind. 

Auf  der  Grrundlage  einer  Umrechnung  der  Werte  Thoma-Kae- 
FER-LucKSundeiniger  eigener  Aortendehnungen  sprichtsicb Stras- 
burger liber  die  Angiomalacie  Thomas  folgenderweise  aus 
(Miinchener  med.  Wschrft.  1907,  s.  616):  »Soweit  Thomas  Mei- 
nung  von  der  primaren  Gefasscbwacbe  sich  auf  Bestimmungen 
der  Arterienelasticitat  sttitzt,  glaube  ich  behaupten  zu  konnen, 
dass  die  von  ihm  und  seinen  Schlilern  gegebenen  Beweise  der 
Kritik  und  der  experimentellen  Xachprtifung  nicht  standhalten. 
Letztere  ergibt,  dass  auch  bei  den  ersten  Anfangen  der  Arterio- 
sklerose  die  Dehnbarkeit  der  Aorta  bereits  abnimmt.  Ein  Sta- 
dium vermehrter  Dehnbarkeit  konnte  ich  ebenso  wenig  auf- 
iinden  als  ein  solches  mit  geringer  Vollkommenheit  der  Elasti- 
citat.» 

Seit  den  Untersuchungen  Thomas  und  seiner  Schtiler  hat 
man  nach  Elasticitatsverminderungen  als  Verschlechterungen 
der  Gefasswand  gefahndet,  ohne  sich  das  Problem  zurechtzu- 
legen:  Welche  ist  die  gewissen  Bedingungen  am  besten  ange- 
passte  Elasticitat  der  Aorta  und  der  anderen  Gefasse?  So  be- 
trachtet,  wird  das  Problem  gewiss  kein  einfaches  sein.  Von 
diesem  Gesichspunkte  aus  ist  es  in  der  Tat  moglich,  dass,  je 
nach  den  Umstanden,  sowohl  eintretende  Elasticitatsverminder- 
ungen wie  Elasticitatserhohungen  als  ntitzlich  oder  schadlich 
aufzufassen  sind.  Nur  in  aller  Ktirze  will  ich  diesen  Gesichs- 
punkt  hier  betont  baben. 

Auf  die  Accommodation  ist  zweifelsohne  das  Verstehen  des 
von  Strasburger  wahrgenommenen  Zustandes  vollkommener 
Elasticitat  zu  bauen.  Die  an  elastischera  Gewebe  reiche  Aorta 
reicht  allein  nicht  aus,  wenn  es  gilt,  die  Accommodationser- 
scheinungen    bei    den    Gefasswanden    theoretisch   zu  verfolgen. 


153 

Kntspannungen  sintl  fiir  den  RUckgang  eines  Accommodations- 
zustandes  wohl  vuu  Helang.  Die  Entspanaungen  als  einzige 
Ursache  der  Fehlerluit'tigkeiten  der  Thomaschen  Elasticitilts- 
messungen  vorzufiihren,  kann  jedoch  nicht  richtig  sein.  We- 
iiigstens  bei  der  Arteria  iliaea  haben  rneines  Erachtens  die 
bleibenden  Dehnungen  der  glatten  Muskulatur  zweifelsohne 
die  Hauptrolle  gespielt. 

Strasburgers  Aortendehuungen  erzielten,  wie  schon  gesagt, 
die  Erforschung,  in  welcher  Weise  die  Elasticitatsverhaltnisse 
der  Aorta  die  Beziehungen  zwischen  Pulsdruck  und  Schlagvo- 
lumen  des  Herzens  beeinflussen.  Teh  werde  hier  nur  einige 
seiner  diesbeziiglichen  Ergebnisse  kurz  streifen.  Strasburger 
brachte  das  zu  untersuchende  Aortensttick,  die  ganze  Aorta 
dt'scendens  vom  Abgang  der  Arteria  subclavia  sin.  bis  zur 
Teilung  in  die  Iliacae,  in  einen  mit  "Wasser  gefiillten  Plethys- 
mographen  und  las  die  Volumenanderungen  an  einer  Biirette 
ab,  deren  Fliissigkeitsspiegel  auf  die  Hohe  des  in  die  Aorta 
tuhrenden  Glasrohres  eingestellt  werden  konnte.  Langenander- 
iingen,  wie  sie  im  Leben  nicht  vorkommen  konnen,  waren  so- 
mit  nicht  ausgeschlossen.  Vor  den  Hauptversuchen  brachte 
Strasburger  die  Aorten  fiir  24  Stunden  unter  einen  Tnnendruck 
von  c:a  110  mm  Hg,  um  somit  den  Zustand  vollkommener 
Elasticitat  zu  erreichen.  Inwieweit  nach  einer  solchen  Vor- 
bereitung  die  komplex  gehaiitim  Gefasswande  auch  nur  an- 
naherungsweise  fiir  successsiv  gesteigerten  Druck  accommo- 
diert  sind,  mag  hier  dahingestellt  bleiben.  In  den  Hauptver- 
suchen wurde  der  Druck,  von  40  mm  Hg  anfangend,  stufen- 
weise  um  20  mm  Hg  erhoht,  bis  der  Druck  240  mm  Hg  bf- 
trug.  Elastische  Xachwirkungen  macbten  sich  hierbei  erst 
von  etwa  \iM)  oder  180  mm  Hg  an  bemerkbar.  In  einer 
zweiten  Serie  wurden  hiernach  noch  die  Druckzunahmen  bei 
gleichem  Volumenzuwachs  und  zwar  von  je  4  zu  4  ccm  ge- 
priift. 

Bedeutungsvoll  erscheint  das  Ergebnis  Strasburgers,  dass  an 
engen,  dehnbahren  Aorten  junger  Individuen  sich  Kapazitats- 
kurven  ermitteln  liessen.  welche  sich  denjenigen  Roys  von  ge- 
sunden  Tiercn  der  Form  nach  nalierten,  wilhrend  die  Kapacitats- 
kurven  sonst  denjenigen  Mareys  fthnelten  und  gegen  die  Ab- 
scisse  konkav  verliefen.  Mit  Reclit  hebt  Strasburger  gegen 
Mac  A\'illiam  hervor,  dass  das  Maximum  der  Volumenzunalimen 
von    den    Dehnbarkeitsverhaltnissen    und  von  der  Gefassweite 
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an  und  fiir  sich  abhangig  sind,  der  Wendepiinkt  somit  nicht 
ausschliesslich  von  postmortalen  Kontraktionen  bestimmt  wird. 
Es  wachst  das  Volumen  nach  der  Formel  ~rl  an,  was  nicht 
zu  vergessen  ist. 

Fiirst  und  Soetbeer  (1907)  ftihrten  "Experimentelle  Untersucb- 
ungen  iiber  die  Beziehungen  zwischen  FUllung  und  Druck  in 
der  Aorta»  aus.  Aus  einer  gradierten  Burette  liessen  sie  pbysio- 
logische  Kochsalzlosung  unter  Druck  in  das  liber  zwei  An- 
satzstiicke  gebundene  Aortenstiick  zufliessen.  Die  Autoren 
hatten  sich  offenbar  die  Volumenanderungen  elastischer  Hohl- 
gebilde  nicht  klar  gemacht,  waren  der  Meinung  (S.  192),  dass 
bei  Druckdehnungen  z.  B.  bei  einem  Kautschukschlauch  der 
Druck  verbal tnismassig  rascher  als  der  Inhalt  zunimmt.  In 
einem  ersten  Abschnitte  fanden  sie  den  Druck  bei  der  Aorta 
fast  genau  proportional  mit  der  Fiillung  steigen,  indessen  war 
die  Breite,  wo  dies  zu  sehen  war,  unter  dem  physiologischen 
diastolischen  Blutdruck  oder  hochstens  bis  nahe  an  denselben 
heran  gelegen.  Innerhalb  der  Breiten,  in  denen  sich  der  nor- 
male  und  vor  allem  der  abnorm  erhohte  diastolische  Blutdruck 
beim  Menschen  bewegt,  wuchs  der  Druckzuwachs  viel  mehr 
als  der  Ftillungszuwachs.  Es  stimmt  dies  ersichtlich  mit  der 
von  mir  in  diesem  Kapitel  vorgeftihrten  Ansicht  tiberein,  dass 
im  Leben  ein  erster  Teil  des  Elasticitatsregisters  der  Gefass- 
wande  nicht  ausgeniitzt  wird. 

Klaus  Hanssen  (1910)  ftillte  aus  einer  Burette  mit  horizon- 
talem  Ablaufsrohr  die  Aorta,  Ateria  iliaca  und  femoralis  mit 
Quecksilber  unter  den  Drucken  0,  50,  100,  150,  200  und  250 
mm  Hg  an  und  wog  die  jedesmal  angewandten  Quecksilber- 
mengen.  Er  fand  den  verhaltnismassigen  Volumenzuwachs 
regelmassig  mit  dem  Alter  abnehmen,  insbesondere  machte  sich 
dies  nach  den  vierziger  Jahren  bemerkbar.  Auf  die  Frage,  bis 
zu  welchem  Grade  die  post  mortem  vorhandene  Elastizitat 
sich  mit  derjenigen  intra  vitam  deckt,  ging  Klauss  Hanssen 
des  naheren  nicht  ein.  Ohne  die  Versuchsobjekte  nach  Stras- 
burger  vorzubereiten,  verwertete  er  vergleichsweise  schon  die 
Resultate  der  ersten  Dehnungen.  Mit  B,echt  hob  Klauss  Hans- 
sen hervor,  dass  die  verhaltnismassige  Zunahme  des  Volumens 
bei  Druckdehnungen  als  Mass  der  elastischen  Funktionstiichtig- 
keit  des  Gef asses  nicht  zu  gebrauchen  ist,  sondern  dass  in 
dieser  Hinsicht  die  absoluten  Volumenzunahmen  in  Betracht 
gezogen    werden    mtissen.     Aus  seinen  eigenen  Versucheu  zog 
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er  den  Schlnss,  dass  die  mit  dem  Alter  veranderte  Elasticitat 
einigermassen  von  der  zunehmenden  Gefassweite  kompensiert 
wird,  weiingleich  lange  nieht  vollstilndig. 

Pommrich  (1910)  registrierte  graphisoh  die  Volumenander- 
ungen  ausgeschnittener  Arterien.  Die  zu  priifende  Arterie 
wurde  iiber  den  Falz  einer  (Tlasrohre  gezogen  und  festge- 
bunden,  am  freien  Ende  mit  einem  Glas-  oder  Hartgummi- 
stopsel  geschlossen.  Sodann  wurde  die  Arterie  in  einen 
Arterientubus,  d.  h.  eine  weite  Glasrohre  eingesetzt,  welche 
dureh  zwei  Ansatze  rait  Ringerlotung  gefiillt  werden  kounte. 
Zum  Registrieren  diente  ein  Glaszylinder  mit  eingeschlifienem 
Kolbeu.  In  einigen  Yersuchen  war  die  Ringerlosnng  korper- 
warm.  Dank  gewisser  Einrichtungen  war  es  Pommrich  mog- 
lich,  die  Arterien  erforderlichenfalls  auf  die  Lange  zu  bringen, 
welche  sie  zuvor  in  situ  gehabt  batten.  Vermittels  gewisser 
\'orrichtungen  verfolgte  er  weiterhin  auch  die  Langenanderuugen 
der  durch  Druck  im  Lumen  gedehnten  Arterien. 

Aus  der  Arbeit  Pommrichs  werde  ich  nur  einige  prinzipiell 
wichtige  Ergebnisse  besprechen. 

Pommrich  richtete  sich  unter  anderem  besonders  darauf  ein, 
den  Einfluss  gewisser  Faktoren  auf  die  Elasticitat  der  Gefass- 
wande  zu  verfolgen,  so  denjenigen  der  Temjjeratur,  oder  die 
Wirkung  des  Frierens  und  Wiederauftauens.  Gerade  fiir  diese 
Versuche  vermisst  man  die  dringend  gebotene  Riicksichtnahme 
auf  die  glatte  Muskulatur  und  deren  Bedeutung  fur  die  Elas- 
ticitat der  gesamten  Gefasswand.  Mac  Williams  und  0.  B. 
Meyer.>j  Untersuchungen  waren  Pommrich  offenbar  unbekannt. 
Kr  war  der  Meinung,  dass  der  lebenden  Arterienwaud  elas- 
tische  Krafte  innewohnen,  welche  kurze  Zeit  nach  dem  Ab- 
sterben  zugrunde  gehen.  Die  ausgeschnittenen  Arterien  hielt 
er  fiir  tot.  und  dies  sogar,  wenn  das  Versuchsmaterial  lebenden 
Tieren  entnommen  wurde  und  die  Priifung  unmittelbar  nach 
der  Freiprajiaration  geschah.     (S.  40). 

Folgende  Aussage  spiegelt  die  Anschauungsweise  Pommrichs 
wieder  und  lasst  zugleich  seine  Wahrnemung  der  stattfinden 
Aoeommodation  zum  Ausdruck  gelangen  (S.  '^'A):  ^Der  EinHuss 
der  Zeit  allein,  die  vergeht  zwischen  Tod  und  postmortaler 
Untersuchung,  ist  schwer  zu  ermitteln,  weil  bei  Aufzeichnung 
verschiedener  Kurven  zum  Zwecke  des  Vergleiches  nebeu  der 
Verschiedenheit  der  Zeit  noch  der  Eintluss  der  Narhdehuungen 
in  Betracht  zu  ziehen  ist.     Dieser  Einduss  besteht  darin,  dass 
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die  spateren  Kurven  durchweg  die  hoheren  Ordinaten  haben, 
d.  h.  die  Arterie  jeweils  dehnbarer  wird  in  den  nacbfolgenden 
Versuchen.  Dies  geht  natiirlich  nur  bis  zu  einer  gewissen 
G-renze,  von  welcher  ab  die  Dehnbarkeit  nicht  weiter  zunimmt 
(sondern  ihr  Maximum  erreicht  hat).»  Von  grossem  Interesse 
ist  es,  das  Anwachsen  der  Werte  von  Dehnung  zu  Dehnung 
in  dieser  Aussage  Pommrichs  bestatigt  zu  iinden. 

Wie  PoMMRiCH  bemerkt,  unterscheiden  sicb  die  lebenden.  in 
situ  befindlichen  Arterien  von  den  ausgeschnittenen  durch  die 
Ernahrung  vermittels  der  vasa  vasorum  und  durch  den  Zu- 
sammenhang  mit  dem  Nervensystem.  Weiterhin  ware  nach 
ibm  in  Betracht  zu  zieben,  dass  die  lebende  Arterie  durch 
ihre  Einbettung  in  das  umliegende  Gewebe  der  Dehnung  einen 
gewissen  Widerstand  entgegensetzt.  Mit  Hilfe  einer  regist- 
rierenden  Strohmuhr  bestimmte  er  in  situ  die  Volumenschwank- 
ungen  der  Carotis  eines  grosseren  Hundes  und  reizte,  urn  tiber 
die  natiirlichen  Schwankungen  des  Blutdruckes  hinausgehende 
Anderungen  zu  erzielen,  den  Nervus  vagus.  Seine  diesbeztig- 
lichen  Untersuchungen  ergaben  ihm  folgendes  (S.  40):  »Im 
Vergleich  der  lebenden  Arterie  im  Tierkorper  mit  der  toten 
post  mortem  geprliften  zeigt  sich  eine  prinzipielle  tJberein- 
stimmung:  Die  Elastizitat  der  lebenden  in  ihrer  normalen 
Umgebung  befindlichen  und  durch  die  Schwankungen  des  Blut- 
druckes rhytmisch  gedehnten  Arterie  ist  gleicher  Art  wie  die 
der  ausgeschnittenen  und  durch  einen  gleichmassig  ansteigen- 
den  Druck  gedehnten  Arterie.  Dagegen  besteht  ein  Unterschied 
zwischen  beiden  in  quantitativer  Hinsicht  insofern,  als  die 
lebende  Arterie  (d.  h.  wenigstens  die  Carotis)  in  alien  Druck- 
hohen  weniger  dehnbar  ist  als  die  ausgeschnittenen 

Biihler  (1916)  bestimmte  die  Kapazitatskurven  38  gesunder 
und  pathologischer  Arterien.  Er  kam  zu  folgendem  Resultate 
(s.  1014)  »Die  elastische  Kapazitat  der  Arterien  bei  steigendem 
Fiillungszuwachs  im  Bereiche  der  physiologischen  Druckwerte 
wachst  im  Sinne  einer  Parabel.>'  Es  mag  sein,  dass  die  Kapa- 
zitatskurven unter  Umstanden  einer  Parabel  sehr  ahnlich  sind, 
dass  dies  jedoch  allgemein  der  Fall  sei,  ist  durchwegs  zu  be- 
zweifeln. 

O.  Frank  (1920).  Franks  Arbeit  lauft  darauf  hinaus,  der  Er- 
forschung  der  Gefasswandelasticitat  eine  brauchbare  theore- 
tisch  mathematische  Grundlage  zu  geben.  Ich  werde  mich 
hier   bei  seinen  mathematischen  Formeln  nicht  aufhalten.     Es 
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mag  muglich  sein,  dass  die  ElasticitatMkurven  der  kollagenen 
und  elastischen  Gewebselemente  sieh  in  der  Zukunft  als 
mathematisch  auszudriiekende  Linien  herausstellen,  dass  die 
empirisch  bestimmten  Intervallranduln  und  Intervallkoefficienten 
sich  gegen  J)irt'erentialquotienten  austausehen  lassen,  von  den 
Kurven  der  komplex  gebauten  GefSsswande  wird  man  meines 
Krachtens  immerhin  so  etwas  nicht  erwarlen  konnen.  Auf 
das  Verhalten,  dass  die  Gefasswande  aus  kollagenen  und  elas- 
tischen  Elementen  und  ans  glatten  Muskelzellen  bestehen. 
deren  elastische  Eigenschaften  die  Gesamtelasticitat  der  Ge- 
fasswand  bestimmen,  geht  Frank  nicht  ein.  Welche  Ver- 
schiedenheiten  in  elastischer  Hinsieht  zwischen  den  lebenden 
Geftissen  in  situ  und  den  ausgeschnittenen  in  un*eren  Ver- 
suchen  vorhanden  sein  konnen,  zieht  er  nicht  in  Erwagung. 
Er  vergleieht  die  Dehnbarkeit  der  ganzen  Gefasswand  mit  der- 
jenigen  des  Kautschuks,  statt  hierfiir,  wie  ich  dies  f'iir  richtig 
halte,  nur  das  elastische  Gewebe  in  Betracht  zu  ziehen.  Von 
mathematischen  Behandlungen  der  GefSsswandelasticitat,  die 
auf  die  komplexe  BesehafFenheit  der  Versuchsobjekte  und  auf 
die  irregulare  Rolle  der  glatten  Muskulatur  die  gebiihrende 
Riicksicht  nicht  nehmen,  ist  meines  Erachtens  nicht  viel  zu 
erhofFen. 

Auf  Franks  Analyse  endlicher  Dehnungen  ist  es  mir  in  der 
vorliegenden  Arbeit  nicht  moglich  einzugehen. 


Tm  vorigen  Kapitel  wurden  schon  mehrere  Forderungen  vor- 
gebraeht,  welche  an  die  Elasticitatsmessungen  an  Gefasswanden 
zu  stellen  sind.  Hier  werde  ich  ein  paar  Gesichtspunkte  er- 
ganzend  kurz  besprechen. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  des  naheren  auf  die  Frage  ein- 
zugehen, wie  die  Kapazitatsbestimmungen  auszufiihrend  sind 
um  allgemein  vergleichsberechtigte  Werte  zu  ergeben,  wiirde 
zu  weit  fiihren.  Ich  beschratike  mich  darauf  hervorzuheben, 
dass  unter  alien  Umstanden  die  absoluten  Volumenanderungen 
ermittelt  werden  miissen,  wie  dies  Strasburoer,  Hanssen  und 
PoMMRicii  in  neuerer  Zeit  getan  haben.  Wahrend  die  Streifen- 
dehnungen  als  Materialpriifungen  ihre  grOsste  Bedeutung 
haben,  stehen  die  Druckdehnungen  ihrerseiis  in  naohster  Be- 
ziehung    zu    den  direkten  Priifungen  der  Funktionstuchtigkeit 
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der  GefSsse.     Fur  diese  letzteren  ist  die  Wanddicke  innerhalb 
gewisser  Grenzen  in  der  Tat  belanglos. 

Aus  der  Arbeit  Pommrichs  wurden  einige  Unterschiede 
zwischen  den  in  situ  befindlichen  und  den  ausgeschnittenen 
Gefassen  angeftihrt.  Hier  mag  daran  errinnert  werden,  dass 
die  Operationen,  welche  zwecks  Prlifungen  in  situ  ausgeiiilirt 
werden  mtissen,  allgemeine  und  lokale  Alterationen  der  Circu- 
lation mitbringen,  auf  welche  die  glatte  Gefassmuskulatur  rea- 
giert.  Insbesondere  auch  die  Reaktion  der  Gefassmuskulatur 
in  loco  erheischt  Beachtung.  Vorlaufig  fehlen  uns  Kennt- 
nisse  von  den  feinen  Abstufungen  der  Elasticitat  der  Gefass- 
wande,  welche  im  lebenden  Organismus  von  den  Tonusschwank- 
ungen  der  glatten  Gefassmuskulatur  herriihren  und  unter  dem 
regulierenden  Einflusse  des  Nervensystems  zu  stande  kommen. 


Zusammenfassiing. 

Die  Messungen  sind  mit  einem  Messmikroskope  (A.  G.,  Zeiss, 
bis  zu  50  mm  messend)  auf  0.01-0.03  mm  genau  ausgefiihrt 
worden. 

Ftir  das  Verstandnis  der  Accommodationserscheinungen  ist  es 
mir  vorteilhaft  erschienen,  die  Gefasswand  schematisch  in  zwei 
Teile  einzuteilen: 

1.  Das  passiv  elastische  Geriistwerk,  aus  dem  koUagenen 
und  dem  elastischen  Gewebe  bestehend. 

2.  Die  aktiv  kontraktile  glatte  Muskulatur. 
Hinsichtlich  des  passiv  elastischen  Gertistwerkes  ist  ermittelt 

worden, 

dass  die  kollagenen  Elemente  der  Sehnen  und  die  elastischen 
des  Ligamentum  nuchae  bei  Wiederholucgea  der  Dehnungen 
eine  Anpassung,  eine  Accommodation  zum  Vorschein  kommen 
lassen, 

dass  die  kollagenen  Fasern  der  Sehnen  und  die  elastischen 
des  Ligamentum  nuchae  in  frischen  Praparaten  in  ungespann- 
tem  Zustande  gescblangelt  oder  regelmassig  wellig  gefunden 
verlaufen,  was  ftlr  den  Verlauf  der  Dehnungskurven  von  Be- 
deutung  sein  muss, 

dass  die  in  einschlagiger  Weise  farbbaren  kollagenen  und 
elastischen  Fasern  der  Gefasswande,  soweit  durchfarbte 
Membranenstiickchen    aus    frischen    Gefasswanden  und  mikro- 
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skopische  Schnitte  aus  unter  Druck  im  Lumen  gehftrteten 
Arterien  wegen  der  betriU-htlichen  Sehrurapfungen  ein  Urteil 
gestatten,  in  ungespannten  Get'asswanden  gewunden  verlaufen. 
dass  weiterhin  die  elastischen  Fasern  bei  Dehnungen  viel 
eher  in  Streckung  iibertreten  als  die  koUagenen,  was  dem  zu 
gunsten  spricht,  dass  die  besagten  Elemente  in  den  Gefass- 
wftnden  im  grossen  Ganzen  ahnliche  elastische  Eigenschaften 
wie  in  den  Sebnen  und  im  Ligamentum  nuchae  besitzen. 

dass  das  passiv  elastische  Geriistwerk  tatsSchlich  solche 
elastische  Eigenschaften  und  solche  Accommodationserschein- 
ungen  darzubieten  scheint,  wie  aus  dem  Zusammengehen  der 
erwahnten  Elemente  zu  erwarten  ist. 

Hinsichtlich  der  glatten  Muskulatur, 

dass  die  Erregbarkeit  der  Gefasse,  die  von  Sektionen  stam- 
men,  im  allgemeinen  erloschen  ist, 

dass  es  bis  auf  weiteres  im  konkreten  Falle  meistens  un- 
moglich  ist  zu  entscheiden,  ob  ein  verhaltnismassig  steif  er- 
scheinendes  Sektionsgefass  totenstarr  ist  oder  nicht, 

dass  es  mit  in  Rechnung  zu  ziehen  ist,  dass  die  glatten 
Muskelfasern  der  Gefassvande  sich  untereinander  verschieben 
konnen. 

dass  die  Gefasswande  sich  unter  Umstanden  wie  verfilzt 
darbieten.  ohne  dass  es  in  einem  vorliegenden  Falle  bis  auf 
weiteres  moglich  ist  festzustellen,  worauf  dies  zuriickzufiihren 
ist. 

Den  Elasticitatsmessungen  sind  in  der  vorliegenden  Arbeit 
einerseits  unerregbare  Sektionsgefasse,  andererseits  iiberlebende 
Arterien  in  Ringerlosung  zu  grunde  gelegt  worden. 

An  den  ersteren  sind  die  elastischen  Eigenschaften  des  passiv 
elastischen  Gertistwerkes  verfolgt  worden.  Je  geringer  die 
Menge  glatter  Muskulatur,  um  so  friiher  sind  die  zu  erwar- 
tenden  elastischen  Eigenschaften  des  Gertistwerkes  bei  den 
AViederholungen  der  Dehnungen  zum  Vorschein  gekommen, 
je  grosser  d('ren  ^lenge,  desto  spater. 

An  iiberlebenden  Arterien  sind  nur  wenige  Versuche  ausge- 
fiihrt    worden.    meistens    nur    um    eine    Methodik    zu    zeigen. 
welche    holfentlich    sich    fiir    kiinftige    derartige    Elasticitats. 
messungen    wie    allgemein    fiir    physiologische  Priifungen  be 
wahren  wird. 

Inbetretf  der  Accommodation  der  Gefasswande  haben  die  Ver- 
suche ergeben,  dass  die  restlose  Accommodation  nicht  bald  zu 
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erreichen  ist,  dass  ein  langendaurndes  Anwachsen  der  Werte 
von  Serie  zu  Serie  zii  sehen  ist,  welches  Verhalten  von  mir 
auf  die  verschiedene  Streckung  und  die  Elasticitatsuntersciiiede 
der  Elemente,  insbesondere  aber  auf  die  Greneigtheit  der  glatten 
Muskulatur  zu  bleibenden  Anderungen  zuruckgefiilirt  worden  ist 
Erst  auf  der  Grundlage 

1.  der  Accommodation  und  deren  Ausnutzung, 

2.  der  Einteilung  der  Gefasswande  in  das  passiv  elas- 
tische  Geriistwerk  und  die  aktiv  kontraktile  glatte 
Muskulatur, 

3.  des  Auseinanderhaltens  erregbarer  und  unerregbarer 
Gefasse, 

4.  der  Prtifung  der  ersteren  unter  so  weit  wie  moglich 
physiologischen  BediDgungen, 

5.  eines  Vergleiches  der  Resultate  mit  den  intravitalen 
Verhaitnissen,  so  weit  dies  moglich  ist, 

wird  man  meines  Erachtens  tiefer  als  bisher  ia  die  Elasti- 
citat  der  Gefasswande  eindringen  und  somit  wichtige  Teile 
ihrer  Pathologie,  insbesondere  die  Arteriosklerose  mit  Aussicht 
auf  Erfolg  in  AngrifF  nehmen  konnen. 
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Bezeiclinungen  mid  Formelu. 

Falls 

die  Anfengsliiuge  bei  0  Belastung  mit  Iq 

die  Lange  bei  einer  gewissen  Belastung  mit  Zj 

die  Lange  bei  einer  etwas  grosseren  Belastung  mit  Z., 

die  Belastung  bei  der  Lange  Zj  mit  ff^  (kg) 

der  Querschnitt  des  Ausgangszustandes  mit  q  (mm'")  bezeichnet 
wird,  ergeben  sich  fiir  die  Liinge  Zj  (Verlangerung  Aj  ;=  Zj  —  Iq)  fol- 
gende  Formeln  fiir  die  Moduln  und  Koeffieienten  (S.   23): 


1.     Der   Dehnungsmodul   (nach  Triepel  E^)  = 


h h 

2.  Der  Elasticitatskoefficient  (nach  Triepel  £,)  — -^ —    oder,    falls 

Q 
die  Spannung   -^  1  mit  a  (kg  mm-) 

die  Verlangerung  bei  der  Liinge  Zj   mit  /.^  bezeichnet  wird, 
_0_  l^ 

1.      ilz  =    Aj  ^.      E.^  '=    If^ 

weitcrhin  ist,  falls  die  Belastung  rp^  der  Liinge  I^  cntspricht 
die  Belastung  (f.,  der  Liinge  I.2  cntspricht 

fp2  —  <f\ 

3.  Der    Inter\-allmodul  = (fiir  elastisches  Gewebe) 


q 

k 

— 

h 

<f2 

^0 

<fi 

Q 

h 

— 

h 

(fiir  Sehnen) 
111 
Z. 
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4.     Der  Intervallkoefficient  (von  mir  vorlaufig  I.  k.  verkxirzt) 
1,-1, 

(fiir  elastisches  Gewebe) 


(fur  Sehnen) 


^0 

<5P2 

(pi 

u 

q 

h 

h 

fpl 

— 

(pi 

schliesslich,  falls  wie  von  mir  die  Belastungen  durchgehends  aiif  den 
Ausgangsquerschnitt  bezogen  und  in  g/mm^  S.  (21)  angegeben,  die 
Langen  in  Proportionalzahlen  ausgedriiekt  worden  sind,  q  und  Iq 
somit  gleieh  1  sind, 

Pi  1        'o  P2        ^1  2         1 

2.      = 


1.       =      1000 
h        ^0 


Pi 

1000 


3. 


1000 

4. 

=  P2  —  P1 

h       ^1 

1000 

P-^—Pi 

2            1 

1000 

4. 

^1 

h-h 

P-2   -  Pi 

1000 
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Erklarung  der  Kiirven. 

Auf  Tafel  I  sind  zwei  Kurven  des  Kautschuks  gezeichnet  worden 
(S.  20  in  Texte).  Die  Abscissenwerte  der  Kurve  1  sind  oben,  die 
der  Kurve  2  unten  aufgetragen.  Die  ersten  sind  absolute  Belast- 
ungsgrossen  (Durchmesser  des  angewandten  cylindrischen  Stranges 
1,55  mm),  die  letzteren  hingegen  auf  den  Ausgangsquerschnitt  des 
Kautschuksbandes  (  /s  mm)  bezogen  worden. 

Auf  Tafel  II  ist  die  Kurve  einer  Sehne  gezeichnet  worden  (S.  31 
im   Texte). 

Auf  Tafel  III  sind  fiinf  Kurven  des  Ligamentum  nuchae  gezeich- 
net worden  (S.  45  im  Texte).  Die  Kurven  sind  nacheinander  pla- 
ciert  worden  (deren  Fusspunkte  dabei  um  20  mm  von  einander  ent- 
fernt),  welches  Verfahren  ich  des  knappen  Raumes  wegen  fiir  mog- 
lich  hielt.  da  in  der  vorliegenden  Arbeit  vorlaufig  nur  die  Kurven- 
form  Interesse  hat. 

Auf  Tafel  IV  sind  die  Anfangsteile  der  Kurven  Nr  4  und  5  der 
vorigen  Tafel  gezeichnet  worden  (S.  45  im  Texte). 

Die  einzelnen  Beobachtungen  sind  an  den  Kurven  mit  kurzen 
quergestellten  Strichen  angegeben  worden.  Wo  die  Beobachtungen 
nahe  an  der  einander  gelegen  sind  (Tafel  I  Xr  2,  Tafel  III  Nr  4, 
der  Anfangsteil  der  Kurve)  sind  nur  einzelne  von  ihnen  ausgezeich- 
net  worden. 
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Tafel  II. 
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Tafel  in. 
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Tafel  lY. 
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Eroffnungsrede 

des  Presidenten,  Generaldirektor  H.  Sievers. 

M.  D.  u.  H. 

Im  Namen  des  Vorstandes  heisse  ich  die  geehrtcn  Kollegen  aus 
Danemark,  Nonvegen,  Schweden  undFinnlandherzlichwillkommen 
zum  X.  nordischen  Kongress  fiir  innere  Mcdizin.  In  dicseiri  Jahre 
kann  unser  Vcrein  auf  eine  25  jahrige  Tatigkeit  zuriickblicken,  die 
niit  dem  ersten  Kongress  in  Gothenburg  1896  eingeleitet  wurde. 
Wir  haben  im  Laufe  dieses  Vierteljahrhunderts  3  mal  in  Danemark, 
3  mal  in  Schweden,  2  mal  in  Norwegen  und,  diesen  Kongress  ein- 
berechnet,  2  mal  in  Finland  getagt.  Unsere  Verhandlungen  haben 
weite  Gcbiete  der  medizinischen  Wissenschaft  umfasst,  schwer- 
wiegende,  an  der  Tagesordnung  stehende  Fragen  sind  zur  Be- 
sprechung  herangezogen  worden  und  in  einer  schier  uniibersehbaren 
Anzahl  Vortrage  haben  Forscher  aus  den  betrcffenden  Landern  die 
Friichte  ihrer  wissenschaftlichen  Arbeit  dargelcgt.  So  sind  thera- 
peutische  Fragen  wie  die  Organo-  und  Serotherapie,  die  Rontgen- 
behandlung,  die  Diabetesbehandlung  und  die  Bedeutung  der  Dia- 
tetik  bei  Herz-  und  Niercnkrankheiten  erortert  worden;  in  bezug 
auf  einzelne  Krankheitsgruppen  liegcn  umfassende  Referate  vor, 
so  iiber  Neurasthenie,  iiber  die  chronische  Gastritis,  die  schwere 
Anamie,  die  Herzarythmie,  die  Atiologie  der  Nephritis  und  die 
Patogencse  der  Diabetes.  Die  Bedeutung  der  Gesetzgebung  liin- 
sichtlich  der  Tubcrkulose  ist  besprochen  worden.  Weiterhin  haben 
unsere  Diskussionen  sich  auf  die  klinischen  Untersuchungsmeto- 
den,  die  friihe  Diagnose  der  Tuberkulosc  und  sogar  auf  die  subjek- 
tive  Hcrzperkussion  crstreckt;  auch  der  funktionellen  Diagnos- 
tik,  ihrer  jctzigen  Bedeutung  und  ihren  kiinftigen  Zielen  ist  ein- 
gehende  Erorterung  zu  tcil  gewordcn.  Schon  zu  unserem  zweiten 
Kongress,  1898,  stand  die  Artcriosklerose  auf  dem  Programm,  1902 
in  Helsingfors  kamen  'die  syphilitischen  Herzaffcktionen  zur  Bes- 
prechung  und  heutigen  Tages,  wiederin  Helsingfors,  wird  die  Syphi- 

X.  Nord.  Kongress.  —  1 


J  is  der  Brust-  und  Bauchviscera  sowie  die  syphilitischen  Erschei- 
nungen  im  zentralen  Nervensystem  Gegenstand  eingehender  Be- 
handlung  sein,  also  Fragen  die  im  Interesse  der  wissenschaftlichen 
Welt  gegenwartig  vornan  stehen. 

Diese  Zusammenkiinfte  nordischer  Forscher  auf  dem  Gebiete 
der  inneren  Medizin  haben  einen  fordernden  Einfluss  auf  die  wis- 
senschaftliche  Arbeit  im  Norden  ausgeiibt,  sie  haben  Arzte  stamm- 
verwandter,  in  der  Kulturentwickelung,  Lebensanschauung,  in 
Denkart  und  Sitte  einander  nahe  stehender  Volker  zusammenge- 
fiihrt.  Personliche  Beriihrung  spornt  wissenschaftlichen  Wettei- 
fer  an,  sie  schenkt  neue  Anregungen,  ruft  neue  Ideen  ins  Leben  und 
gibt  Anlass  zu  planmassig  geordneter  gemeinsamer  Forscherarbeit. 
In  den  Acta  Medica  Scandinavica  betreten  wir,  mit  Benutzung  der 
grossen  Kultursprachen,  gemeinsam  die  medizinische  Weltarena 
und  in  dem  Lehrbuch  der  internen  Medizin  (Ldrobok  for  intern  me- 
dicin)  wenden  sich  unsere  ersten  Forscher  in  nordischer  Mundart 
zu  Kollegen  und  Schiilern  der  eignen  Lander.  Besuche  und  Gegen- 
besuche  bringen  eine  bessere  gegenseitige  Kenntniss  von  Land  und 
Volk  init  sich  und  werden  so  zu  fordernden  Faktoren  des  guten 
Einvernehmens  im  Norden.  Wir  Finlander  sind  es  gewohnt  gen 
Westen,  nach  den  Sammelplatzen  wissenschaftlicher  Forschung  zu 
wallfahrten,  und  mehr  als  einmal  haben  wir  in  Scharen  nordische 
Kongresse  iiberschwemmt.  Gelingt  es  uns  aber  manchmal  Euch, 
verehrte  Kollegen  aus  Danemark,  Norwegen  und  Schweden,  zu 
einem  Zuge  in  entgegengesetzter  Richtung  zu  verleiten,  so  ge- 
reicht  es  uns  stets  zu  aufrichtigster  Freude. 

Es  sind  jetzt  19  Jahre  her,  seit  wir  zuletzt  das  Gliick  batten  nor- 
dische Internisten  bei  uns  zu  begriissen.  Diejenigen  unter  uns, 
die  damals  mit  waren,  werden  sich  des  5:ten  Juli  im  Gartenrestau- 
rant  »Alphyddan»  erinnern,  wo  der  Sohn  unsres  grossen  Dichters 
zum  dritten  mal  als  Kongresspresident  auftrat.  Damals  gliihte  es 
bei  uns  in  den  Sinnen  hinter  den  erstickenden,  vom  Osten  entsand- 
ten  Nebelschleiern,  die  uns  den  freien  Ausblick  in  die  Kulturge- 
fielde  des  Westens  verwehren  sollten.  Jene  verhaltene  Glut  brach 
schliesslich  in  heller  Lobe  aus,  ergriff  die  Herzen,  liess  die  Hande 
nach  Waffen  greifen  und  heute,  an  diesem  Kongress,  sind  es  freie 
Manner  die  im  eignen  Lande  ihre  skandinavischen  Kollegen  will- 
kommen  heissen. 


Es  gebiihrt  sich  in  dieser  Stunde  derer  zu  gedenken,  die  unserer 
Arbeit  nahe  gestanden,  heute  aber  unseren  Gruss  nicht  erwiedern 
konnen,  dor  Professoren  Israel  Rosenthal  und  Seved  Ribblng. 

Israel  Rosenthal  war  ein  sichercr  Gast  an  skandinavischen 
Zusammenkiinftcn  und  durch  seine  personliche  Liebenswurdig- 
keit  gewann  cr  bei  diesen  Gelegenheiten  viele  Freunde.  25  Jahre 
stand  er  der  2.  medizinischen  Abteilung  des  Kommunehospi- 
tals  in  Kopenhagen  vor.  Er  war  ein  fleissiger  Aehrcnleser  auf  dem 
Acker  der  Wissenschaft,  folgte  allscitig  mit  den  Fortschritten  auf 
seinem  Spezialgebiet,  leitete  mit  Sorgfalt  die  Untersuchungen  sei- 
ner Schiller,  besonders  deren  Ubungen  in  stetoskopischer  Tech- 
nik,  und  weckte  ihr  Interesse  fiir  die  Therapie.  Sein  erster  Arbeits- 
einsatz  gait  der  Paediatrie,  danach  widmete  er  sein  Interesse  mit 
Vorliebe  der  Pathologic  der  Herz-  und  Brustkrankheiten;  seine 
Abhandlung  in  dem  grossen  skandinavischen  Lehrbuche  zeugt  von 
seinen  Kenntnissen  und  seiner  Erfahrung  auf  diesem  Gebiet.  Er 
gab  sich  ganzlich  seinem  arztlichen  Beruf  hin  und  gewann  durch 
sein  sympatisches  und  uneigcnniitziges  Wesen  die  Herzen  seiner 
Patienten.  Die  ideelle  Bedeutung  der  arztlichen  Tiitigkeit  schatzte 
er  hoch  ein  und  ein  Vergehen  gegen  kollcgiale  Ethik  konntc  ihn 
»in  Feuer  und  Flamme  versetzen)>. 

Teilnclinier  am  Kongress  in  Lund  1913  werden  sich  des  Pro- 
fessor-Emeritus Seved  Ribblng  als  des  milden  Gastgebers  in  seinem 
schonen,  von  siidlicher  Gartenpracht  umgebenen  Tusculum  erin- 
nern.  Er  war  seinen  auslandischen  Kollegen  bekannt  als  der  Ver- 
fasser  des  »Therapeutisk  rcccpthandbok»  und  des  oLifforsakrings- 
lakarens  handbok*  und  auch  das  grosse  Publikum  der  nordischen 
Lander  kannle  ihn  durch  die  populare  Schrift:  »Den  scxuella  hygie- 
nen  och  nagra  av  dcss  etiska  konsekvenser». 

Nachdem  cr  7  Jahre  lang  als  Lazarettarzt  in  Simrishamn  ge- 
wirkt  hattc,  kam  er  als  crsternannter  a.  o.  Professor  der  Paediatrie 
nach  Lund  und  wurde  1880  daselbst  zum  Professor  der  praktischen 
Medizin  ernannt.  Er  verblieb  auf  diesem  Posten  bis  er  1910  das 
Emeritusalter  errcichte.  Ribblng  war  ein  guter  klinischer  Lchrcr, 
der  seinen  Unterricht  den  Bediirfnissen  der  Anfiinger  anzupassen 
wusste  und,  in  der  Kunst  der  Auskultalion  und  Perkussion  wohl 
erfahren,  befasste  er  sich  eingehend  mit  physikalisch-diagnostischen 
Demonstrationen.     Seine  Personlichkeil,  sein  heller  Optimismus, 
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seine  grosse  Menschenliebe  und  sein  starkes  Pflichtgefuhl  haben 
einen  bedeutenden  Einflussauf  mehrere  Generationen  schwedischer 
Arzte  ausgeiibt.  Die  rein  wissenschaftliche  Seite  seines  Wirkens 
—  er  interessierte  sich  besonders  fiir  das  Studium  tropischer  Krank- 
heiten  —  stand  vor  seiner  praktischen  arztlichen  Tatigkeit,  seiner 
Teilnahme  an  sozialen,  medizinisch-pedagogischen,  ethischen  und 
religiosen  Bestrebungen  zuriick.  Er  hegte  umfassende  kulturelle 
Interessen,  besass  vielseitige  Kenntnisse  auf  seinem  Gebiet  und  hat 
in  der  Volkbildungsarbeit  als  Pioniar  und  Leiter  wertvoUe  Dienste 
geleistet. 

Ich  bitte  die  Anwesenden,  zur  Ehrung  des  Andenkens  der 
Verstorbenen,  sich  von  ihren  Platzen  zu  erheben! 

Geehrte  Kollegen!  Auch  bei  diesem  Kongress  haben  wir  ein 
ernstes  und  gediegenes  Programm  vor  uns,  das  von  zahlreichen, 
auf  dem  Felde  der  inneren  Medizin  im  Norden  teils  wohlbekannten, 
teiJs  neuen  Kraften  getragen  wird.  Wir  konnen  desswegen  mit  Zu- 
versicht  hoffen,  dass  diese  Tagung  sich  in  wiirdiger  Weise  den  vor- 
hergegangenen  anschliessen  und  auf  die  medizinische  Forschung  im 
Norden  belebend  und  befruchtend  wirken  wird.  Wir,  Finlander, 
hoffen  ausserdem,  dass  die  Befriedigung  und  Freude  die  uns  das 
Hiersein  der  danischen,  norwegischen  und  schwedischen  Kollegen 
bereitet,  bei  ihnen  einen  Widerhall  finden  und  dazu  beitragen  wird 
unser  Beisammensein  angenehm  zu  gestalten. 

Hiermit  habe  i  chdie  Ehre  den  X.  nordischen  medizinischen  Kon- 
gress als  eroffnet  zu  erklaren! 


I.     R  e  f  e  r  a  t: 

Jarl   Hagelstam.     Die  Syphilis  des  zentralen  Nerven- 

systems. 

In  seiner  beruhmten,  im  Jahre  1879  erschienenen  Arbeit  La 
syphilis  du  cerveau  bezeichnet  Fournier  unsere  Kenntnis  von  der 
Lokalisation  der  Syphilis  im  zentralen  Nervensystem  als  eine  Wis- 
senschaft  von  gestern  und  heute,  und  Oppexheim  aussert  in  sei- 
ner 1896  herausgegebenen  Monographic  iiber  die  syphilitischen  Er- 
krankungen  des  Gehirns,  dass  es  die  Forschungen  der  drei  jiingst 
vergangenen  Jahrzehnte     gewesen  seien,  welche  die  Wissenschaft 


auf  jenen  Hohepunkt  gebracht  batten,  von  dem  aus  zu  dergenannten 
Zeit  die  Mannigfaltigkeit  dcr  zwischcn  Syphilis  und  Nervenkrank- 
heiten  brstehenden  Beziehungcn  sich  babe  iiberbUcken  lassen.  Und 
er  fijgt  noch  hinzii,  dass  dicser  Hohepunkt  jcdoch  bci  weitem  nicbt 
das  Endziel  der  Forscbung  bezeichne,  von  dem  wir  im  Gegenteil 
auf  diesem  Gebiete  noch  weit  entfernt  seicn. 

Das  scit  jener  Aussage  vergangene  Vierleljahrhunderl  ist 
Zeuge  einer  gerade  auf  diesem  Gebiete  iiberaus  reichen  und 
umfassenden  Forschungsarbeit  mit  neuen  und  bis  dabin  grossten- 
teils  ungeahnten  Errungenschaften  gewesen.  Und  diese  Forscbung 
hat  eine  Litteratur  gescbaffen,  die  schier  ins  Uniiberschaulichc  an- 
gewachsen  ist. 

Wenn  es  also  gilt,  als  Einleitung  zur  Besprecbung  der  Frage 
von  dem  Vorkoinmen  der  Syphibs  im  Zentralncrvcnsystem  eine 
Darstelkmg  wenn  auch  nur  der  wcsentUchsten  Richtbnien  dicser 
Forscbung  zu  bieten,  kann  man  schwerHch  umbin,  angesicbts  des 
Umfanges  und  der  ausserst  unscbarfen  Abgrenzung  der  Aufgabe 
unschliissig  halt  zu  machen.  Es  scheint  mir  bier  kaum  einen  an- 
deren  Ausweg  zu  geben,  als  aus  dem  Zusammenhang  einige 
Momente  berauszugreifen  und  es  sodann  der  Diskussion  zu  iiberlas- 
sen  die  grossen  Liicken  auszufiillen.  Dabei  werde  ich  mich  vor- 
zugsweise  an  solcbe  Fragen  balten,  die  mir  vom  klinischen  Gesichts- 
punkte  belangvoU  erscheinen;  dagegen  nicbt  versuchen,  auf  jene 
Fragen  vorwiegend  theoretischer  Natur  naher  cinzugchen,  welcbe 
in  der  beutigen  Syphilisforschung  einen  so  hervorragenden  Platz 
eingenommen    haben. 

Zu  Beginn  des  20.  Jahrhunderts  schien  das  Kapitel  iiber  die 
Syphilis  des  Nervensystems,  sowcit  es  sich  um  die  klinischen  For- 
men  und  deren  anatomische  Unterlagc  bandelt,  in  der  Haupt- 
sache  seinen  Abscbluss  gefunden  zu  haben;  der  anatomisch-klini- 
schen  Untersuchungsmethode,  die  bis  dabin  fast  alleinherrschend 
gewesen  war.  und  mittelst  der  so  bedeutende  Resultatecrzielt  wor- 
den  waren,  schim  nur  noch  die  Ausgestaltung  von  Einzelbeilen  iibrig 
geblieben  zu  sein.  Die  Losung  der  etwa  noch  offen  gebliebenen 
Fragen  musste  auf  anderem  Wege  erstrcbt  werden,  und  dicser  Weg 
ist  von  den  cpochemachcnden  Entdeckungen  angegeben  worden, 
die  im  Laufe  dieses  Jahrhunderts  auf  dem  Gebiete  der  Sypbilis- 
lebre  hervorgetreten  sind.     Die  patbologischc  Physiologie  bat  der 


allgemeinen  Biologic  bis  zu  einem  gewissen  Grade  den  Platz  rau- 
men  miissen,  und  es  hat  dabei  eine  betrachtliche  Verschiebung  der 
Grenzen  zwischen  der  Syphilidologie  als  Spezialdisziplin  und  der 
inneren  Medizin  einschliesslich  der  Neurologie  stattgefunden. 

In  erster  Linie  sind  es  die  friihen  Manifestationen  der  Syphilis 
des  Nervensystems,  die  wahrend  der  genannten  Zeit  Gegenstand 
der  Aufmerksamkeit  geworden  sind,  allein  Hand  in  Hand  damit 
sind  auch  die  spatsyphilitischen  und  vor  allem,  die  sogenannten 
para-  oder  metasyphilitischen  Erkrankungen  in  dem  Lichte  der 
neuen  Forschung  studiert  worden. 

Dass  eine  Lokalisation  der  Syphilis  im  Nervensystem,  nament- 
lich  im  Gehirn,  zu  den  fruhen  Erscheinungsformen  dieser  Krank- 
heit  gehort,  ist  ein  heutzutage  allgemein  bekannter  und  anerkannter 
Sachverhalt,  wenngleich  dieser  sonderbarerweise  nur  langsam, 
fast  mochte  man  sagen  widerstrebend,  ins  allgemeine  medizinische 
Bewusstsein  Eingang  gefunden  hat.  Doch  hatte  bereits  im  J.  1857 
Gjor  in  Norwegen  und  1860  Steenberg  in  Danemark  auf  diesen 
Sachverhalt  hingewiesen,  und  dasselbe  haben  im  Laufe  der  nachst- 
folgenden  Jahrzehnte  mehrerc  Autoren  verschicdener  Lander 
(Ljunggren,  Odmansson,  Braus,  Mauriac,  Naunyn,  Lang, 
Magnus,  Moller  u.  A.)  getan.  In  seiner  1892  herausgegebenen 
Arbeit  iiber  Gehirnsyphihs  bringt  Hjelmman  eine  statistische  Zu- 
sammenstcllung  von  280  aus  den  Helsingforscr  Kliniken  stammcn- 
den  Fallen,  von  dcnen  die  Halfte  vor  Ablauf  der  drei  ersten  Jahre 
und  mehr  als  ein  Viertel  schon  innerhalb  des  ersten  Jahres  nach 
der  Infcktion  erkrankt  waren.  Diese  Angabcn  stimmcn  mit  Be- 
obachtungen  vieler  andercn  Autoren  zicmlich  genau  iibcrein. 

Das  Vorkommen  eines  in  Gestalt  von  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Parasthesien  der  Extremitaten  und  anderer  subjektiven  Erschei- 
nungen  sich  kundgebenden  Erregungszustandes  der  Hirnhaute 
zur  Zeit  des  Ausbruches  des  syphilitischen  Exanthems  war  sowohl 
von  Charcot  als  von  Fournier  beobachtet  worden  und  wurdcin  den 
Jahren  1880  und  1881  mit  noch  grosscrem  Nachdruck  hervorgeho- 
bcn  von  Lang,  der  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  diesen  Zustand 
auf  eine  Hypcramic  oder  sogar  cine  leichtere  Infiltration  der  Hirn- 
haute zuriickfiihrt.  Schnabel,  der,  auf  Anregung  von  Lang,  in 
derartigen  Fallen  Augenuntcrsuchungen  ausgefiihrt  hat,  hatte 
dabei  auch  Veranderungen  des  Augengrundes  vorgefunden.     So- 


wohl  Lang  wic  Neumann  u.  A.  hatten  sich  ferner  dem  Gedanken 
angcschlosscn,  dass  die  spiiter  auftrotenden  »tertiaren»  Affeklio- 
nen  in  ontziindlicheii,  aus  der  Sfkuiidiirpcriode  stanimenden  Pro- 
dukleii  ihre  Ursache  lialtcn.  »Iii\vicfern  diese  fiir  die  prcvisionelle 
Prognostik  wichtige  Beziehung  zwischcn  einer  starker  niarkierten 
meningealon  Heizung  und  oilier  spiiter  auftretenden  Zercbrosy- 
philose  \virklich  besleht.  kann  erst  in  Zukuntt  durcii  melhodisciie 
Achtgebung  auf  dieses  Verhaltnis  ermittelt  werden)>,  bemerkt 
hieriiber  Hjelmman  in  seiner  vorhin  zitierten  Arbeit.  Diese  von 
Lang  auch  spiiter  (180G)  erwahnte  »Meningealirritation»  scheint 
indessen  keine  grossere  und  allgemeinere  Beachtung  gefunden  zu 
haben,  bis  die  Entdeckungen  der  beiden  jiingsten  Jahrzehnte  auf 
die  bierhergehorigen  Erscheinungen  ein  ganz  neues  Licht  warfen. 

Bekanntlich  konstatierten  Ravaut  und  \Vidal  (1901 — 02)  und 
kurz  darauf  auch  Sicard,  Guillain  und  andere  franzosische 
Autoren  sowohl  bei  Tabes  und  Paralyse  als  auch  bei  Syphili- 
tikern  schon  in  friihem  Stadium  der  Krankheit,  ausser  manifesten 
Symptomen  vom  Xervensysteni,  das  Vorkomnien  einer  Lym- 
phozytose  und  einer  Eiweisszunahme  in  der  Lunibalfliissigkeit.  Ra- 
vaut deutete  diese  Erscheinungen  als  Anzeichen  eines  latent  veiiau- 
fenden  nieningealen  Prozesses  und  sprach  von»meningo-recidiveshis- 
tologiques)).  Die  soeben  erwahnten  Beobachtungen  wurden  gleich 
darauf  von  Schonborn  und  spaterhin  von  anderen  deutschen  Ver- 
fassern  bcstatigt. 

Ein  paar  Jahre  nach  der  Entdeckung  der  Wassermannreaktion 
konnte  Plaut  in  gewissen  Fallen  von  luetischem  Nervenleiden  auch 
in  der  Lumbalfliissigkeit  positive  Reaktion  nachweisen,  und  aLs 
cs  Steiner  und  -Mulzer  gelungen  war,  mittcls  Lumbalfliissigkeit 
sekundiirluetischer  Patienten  Kaninchcn  zu  infizieren,  war  der  Be- 
weis  daftir  erbracht,  dass  die  Fliissigkeit  schon  auf  diesem  Stadium 
lebende  Spirochaten  enthalt.  Weitere  Untcrsuchungen  haben  dar- 
getan,  dass  pathologische  Rcaklionen  im  Liquor  zur  Zeit  der  lue- 
tischen  Allgemeininfeklion  in  der  Tat  ein  sehr  gewohnliches  Vor- 
kommnis  darstellen,  wenngleieh  sie  in  der  Regel,  sei  es  spontan,  sei 
es  unter  dcm  Einfluss  antiluetischer  Behandhing,  verhallnismas- 
sig  rasch  wieder  verschwinden.  In  einer  nicht  gar  zu  geringen  An- 
zahl  von  Fallen  bleiben  sie  indessen,  sogar  trotz  energischer  spe- 
zifischcr  Therapie.  bestehen. 


Dreyfus  konstatierte  Veranderungen  der  Lumbalfliissigkeit 
kurze  Zeit  nach  der  primaren  Infektion  bei  80  %  der  Falle  und  ei- 
nige  Jahre  spater  in  12%  von  Fallen,  welche  keine  Symptome  vom 
Nervensystem  darboten.  tjbereinstimmende  Beobachtungen  spre- 
chen  dafiir,  dass  es  diese  letzterwahnte  Kategorie  sei,  bei  der  in  der 
Folge  spatsyphilitische  Affektionen  des  Nervensy stems  zum  Aus- 
brueh  gelangen.  Uberaus  lehrreich  ist  in  dieser  Hinsicht  die  viel- 
fach  zitierte  Statistik  von  INIattauschek  und  Pilcz,  laut  welcher 
von  4134  Offizieren,  die  sich  wahrend  des  Jahrzehntes  1880 — 1890 
Lues  zugezogen  batten,  vor  Ende  1911  etwa  10  Prozent  an  spat- 
syphilitischen  Krankheiten,  zerebrospinaler  Lues,  Tabes  oder  Para- 
lyse erkrankt  waren.  Auch  liegt  eine  grosse  Anzahl  Untersuchungen 
iiber  Falle  vor,  in  denen  man,  mehrere  Jahre  bevor  sich  irgend  wel- 
che klinischen  Zeichen  einer  Tabes  oder  einer  Paralyse  gezeigt  hat- 
ten,  durch  wiederholte  Lumbalpunktionen  bestehende  Verander- 
ungen   der  Lumbalfliissigkeit  konstatierte. 

Erfahrungen  dieser  Art  sind  es,  die  Ravaut  zur  Aufstellung  sei- 
ner Lehre  von  einer  prdklinischen  und  einer  klinischen  Phase  der 
syphilitischen  Nervenkrankheiten  veranlassten.  Der  syphilitische 
Prozess  verlaufe  in  der  Kegel  mehr  oder  weniger  langsam,  und  beim 
Hervortreten  der  ersten  Symptome  seien  bereits  anatomische  Ver- 
anderungen zu  Stande  gekommen,  die  in  vielen  Fallen  nicht  mehr 
der  Behandlung  weichen.  Es  sei  von  grosster  Wichtigkeit,  dieses 
praklinische  Stadium  moglichst  bei  Zeiten  zu  entlarven;  dieses  ist 
aber  nur  mit  Hilfe  einer  zielbewusst  durchgefiihrten  Kontrolle  der 
Lumbalfliissigkeit   moglich. 

Ob  und  in  welchem  ]Maasse  eine  rechtzeitig  eingeleitete  und  hin- 
reichend  griindliche  Behandlung  tatsachlich  im  Stande  ist,  dem 
Auftreten  einer  Metalues  vorzubeugen,  dariiber  liegen  jedoch  keine 
vollig  libereinstimmenden  Erfahrungen  vor.  Wahrend  z.  B.  Haupt- 
MANN  und  Gennerich  der  Ansicht  sind,  dass  sich  die  Entstehung 
einer  Paralyse  durch  eine  moglichst  bald  nach  der  Infektion  einge- 
leitete energische  Behandlung  verhiiten  lasse,  hat  Nonne  Falle  beob- 
achtet,  in  denen,  trotz  und  vielleicht  sogar  infolge  einer  regelrecht 
ausgefiihrten  Salvarsanbehandlung,  eine  Tabes  oder  eine  Paralyse 
schon  2^/2 — 4  Jahre  nach  der  Infektion  zur  Entwicklung  gelangt  ist. 

Diejenigen,  in  den  Hirnhauten  lokalisierten  Spirochatenherdc, 
die,  als  unmittelbare  Folge  der  wahrscheinlich  schon  bei  der  ersten 


Anlage  dcr  Infektion  stattfindenden  allgemeinen  Spirochatenin- 
vasion  in  die  Gewobc,  in  den  Hirnhauten  entstchen,  sind  indessen 
von  Bcdculung  nichl  allein  als  Ausgangspunkt  jcncr  schlcichendeu 
Prozessc,  die  die  spiiten,  sogenannlen  nu'laiuelisclion  Formen  kcnn- 
zeichnen.  Viclmehr  entwickeln  sich  aus  ihnen,  gegcbenen  Falles, 
vor  allem  die  niehr  odcr  \veniger  akut  auflrclcnden  Meningitiden, 
Endarteriitidcn  und  gummoscn  Prozesse,  welche  jene  mannig- 
fachen  klinischen  Krankheitsbildcr  enlstehen  lassen,  die  uns  bei 
sonstigen,  soi  es  friiheren  oder  spateren  Formen  einer  Gehirn- 
odcr  Riickenmarklues  entgegentrcten.  Unter  hicrhergehorigen 
klinischen  Erscheinungen  ist  es,  wie  bereits  angedeutet  wurde,  die 
friihe  luetische  Meningitis,  der  sich  in  jungster  Zeit  das  Interesse 
der  Forscher  mit  Vorliebe  zugewcndet  hat. 

Ausser  den  durch  die  Liquor-Untersuchungen  an  den  Tag  ge- 
brachten  Verhaltnissen  sind  es  in  erster  Linie  die  sogen.  Salvarsan- 
Neurorezidive,  welche  die  Forschung  in  diese  Richtung  gelenkt 
haben.  Diese  Rezidive,  die  in  der  Regel  1 — 2  Monale  nach  einer 
verabreichtcn  Salvarsaninjektion  aiiftreten,  werden  nicht,  wie  aus 
den  erstcn  Mitteilungen  hervorgehen  wurde,  lediglich  von  Affek- 
tionen  einzelner  zerebraler  Nerven,  nanientlich  des  Opticus,  Acus- 
ticus  und  Facialis,  sondern  ganz  gewiss  noch  haufigcr  von  einem 
ausgebreiteteren  zerebralen  oder  zerebrospinalen,  und  vor  allem 
meningcalen  Prozess  dargestellt,  der  sich  nicht  selten  sowohl  iiber 
die  Basis  als  auch  auf  die  Konvexitat  des  Gehirns  ausdehnt  und 
sich  oft  in  Gestalt  eincs  umnebelten,  rauschahnlichen  Zustandes 
sowie  epileptiformer  Krampfe  zu  erkennen  gibt  (epileptiforme  Neu- 
rorezidive).  Gegeniiber  der  zuerst  von  Finger  ausgesprochenen 
Ansicht,  wonach  die  Ursache  der  Neuroredizivc  in  einer  direkten, 
»neurotropen»  Einwirkung  des  Salvarsans  zu  suchen  wiire.  diirfte 
sich  die  von  Ehrlich  vertretene  Auffassung  der  meisten  Anhanger 
erfreuen.  Nach  Ehrlich  wiirden  die  in  Rede  stehenden  Affektio- 
nen  wirkiiche  Syphilisrezidive  darstellen  und  darauf  zuriickzufiih- 
ren  scin,  dass  durch  eine  an  und  fiir  sich  ungeniigende  Salvarsan- 
einwirkung  die  Abwehrkrafte  des  Organismus  eine  Abschwachung 
erlitten  batten,  die  wiederuni  ein  Aufflamiiicn  deni  Salvarsan  un- 
zugiinglicher  Spirochatenherde  zur  Folge  gehabl  hatte.  Es  crscheint 
jedoch  wahrscheinlich,  dass  keine  dcr  beiden  Erklarungen,  wenig- 
stens  nicht  in  alien  Fallen,  dem  wirklichen  Sachverhalt  vollstandig 
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sntspricht.  sondern  dass  in  der  Tal  in  gewissen  Fallen  eine  toxi- 
sche  und  eine  infcktiose  Komponente  gleichzeitig  in  Wirksamkeit 
treten.  Xicht  allein  eine  Abschwachung  der  Immunprozesse,  son- 
dern auch  eine  direkte  Giftwirkung  wiirde  in  derartigen  Fallen  dazu 
beigetragen  haben,  das  Xervensystem  zu  einem  locus  minoris 
resistentiae  gegeniiber  den  Angriffen  der  iiberlebenden  Spirochaten 
zu    gestalten. 

Eine  Sonderstellung  nehmen  jedenfalls  diejenigen  Falle  ein,  in 
denen  im  friihen  Sekundarstadium  die  zerebralen  Symptome  in 
fast  unmittelbarem  Anschluss  an  eine  Salvarsaninjektion  auf treten 
(Herxheimer's  Reaktion)  sowie  auch  solche  Falle,  in  denen  diese 
Symptome  einen  oder  einige  Tage  nach  einer  derartigen  Einsprit- 
zung,  oft  erst  nach  der  zweiten.  ausgelost  werden.  Nach  Dreyfus 
wiirde  bei  der  ersteren  Gruppe,  wo,  bei  darauf  gerichteter  Auf- 
merksamkeit,  in  der  Regel  schon  vor  der  Behandlung  ein  Erre- 
gungszustand  der  Hirnhaute  sich  durch  allerhand  subjektive 
Empfindungcn  sowie  durch  ausgesprochene  Yeranderungen  der 
Lumbalfliissigkeit  zu  erkennen  gebe,  die  Reaktion  durch  die  beim 
Massenuntergang  der  Spirochaten  frei  werdenden  Endotoxine  her- 
vorgerufen  werden  (»spirillotoxische  Reaktion»),  indes  sie  bei  der 
letzteren  Gruppe  auf  eine  direkte  Arsenwirkung  zuriickzufiihren 
ware  (»arsenotoxische  Reaktion»).  Die  Differentialdiagnose  ist  in 
Bezug  auf  die  Behandlung  von  grosster  Bedeutung,  da  in  dem  erste- 
ren Falle  eine  fortgesetzte  Salvarsanbehandlung  indiziert,  im 
letzteren  Falle  dagegen  streng  kontraindiziert  ist.  Jaffe,  der  aus 
Dreyfus'  Klinik  einige  hierhergehorige  Falle  veroffentlicht  hat, 
hebt  als  ein  dem  Praktiker  vielleicht  weniger  allgemein  bekanntes 
Verhaltnis  hervor,  dass  also  Neurorezidive  auch  wahrcnd  einer 
antiluetischen  (Salvarsan-)Behandlung  auftreten  konnen,  ohne 
dass   diese  an   und  fiir  sich   als   verzettelt   zu   bezeichnen   ware. 

Auf  diese  Fragen,  iiber  die  das  letzte  Wort  ganz  gewiss  noch 
nicht  gesprochen  worden  ist,  soil  hier  nicht  naher  eingegangen  wer- 
den. Was  verschiedenerseits  durch  die  Erfahrung  bestatigt  worden 
ist,  das  ist  eine  seit  der  Einfiihrung  des  Salvarsans  in  die  Syphilis- 
therapie  zunehmende  Frequenz  von  Friihrezidiven  in  den  Hirn- 
hauten  —  Salvarsanprovokation  —  indess  im  frischen,  unbehan- 
delten  Stadium  derartige  Rezidive  viel  weniger  haufig  zu  beob- 
achten  sind.     In  dem  letztgenannten  Falle  erscheint  es  iibrigens. 
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wie  audi  Gennerich  bemerkt,  weniger  angebracht,  von  Rezidiven 
zu  redcn,  da  cs  sich  ja  in  dcr  Tat  uni  eine  fortschreitende  Ent- 
wicklung  cincr  sclioii  in  dcni  crslen  Sckundiirstadiuni  angelcgtcn 
mcningealen  Infeklioii  handell.  Hci  genauein  Achlgebcn  findel  man. 
wie  vorhin  bemerkt  wurde,  nicht  selten  schon  in  diesem  Stadium 
auch  objektive  Symptome  eincr  Friihmcningitis  vor  (Halptmann, 
Fleischmann  u.  a.),  namlich,  abgesehen  von  den  charaktcristi- 
schcn  Rcaklionen  der  Lumbalfliissigkcit,  vor  allcm  cine  bcginncndc 
Affektion  dcs  Opticus  und  Acusticus  (vgl.  Lang's  Meningealirri- 
tation).  Gennerich  u.  A.  zahlen  mit  Bcstimmtheit  auch  die  Alo- 
pecia luetica  und  das  Leucoderma  colli  zu  den  crsteii  Anzeichen 
einer  Meningealinfektion. 

Zu  ausgepragteren  klinischen  Krankheitszustandcn  geben. 
wie  bereits  erwahnt  wurde,  diese  in  dcm  friihcn,  unbchandclten 
Stadium  auftretcndeii  Meningitiden  selten  Anlass.  Viclfach  wird 
in  dieser  Hinsicht  eine  Beobachtung  von  Fahr  zitiert,  die  sich  auf 
einen  25-jahrigcn  Mann  bczieht.  der  9  Wochen  nach  acquirierter 
luetischcr  Infeklion  mit  Symptomen  einer  akuten  zcrebralen 
Meningitis  erkrankte  und  dieser  Erkrankung  erlag.  Die  Sektioii 
ergab  eine  luetische  Leptomeningitis  mit  zahlreichen  Spirochaten, 
die  auch  frei  in  den  Blutgefasscn  zu  finden  waren. 

Als  Ausschlag  einer  jcdenfalls  ausserst  heftigen,  hart  an  der 
Grenze  einer  klinischen  Meningitis  stehenden  Meningealirritation 
mochte  ich  folgenden,  von  mir  beobachleten  Fall  auffassen: 

Ein  22  jiihriger  bis  dahin  gesunder  .Mann,  der  am  14.  II.  1914 
ins  Marienkrankenhaus  in  Melsingfors  aufgenommen  wurde,  ist 
sich  einer  Lues  nicht  bewusst,  gibt  aber  zu,  8  Wochen  vorher  einen 
auf  Ansteckung  beruhenden  Ausfluss  aus  der  Ilarnrohre  gehabt 
zu  haben.  Seit  .'i  Wochen  Iciclet  Fat.  an  zunehmendem  schwrren 
Kopfschmerz,  der  wahrend  der  zweitcn  Iliilfte  der  Nacht  am 
schwerslen  ist;  infolge  starken  Scliwindelgefiihls  vermag  er  sich 
nicht  umherzubewegen;  erbricht  alles  was  er  verzehrt.  St.  pr. 
Sensorium  klar,  keine  Xackenstcifigkeit,  Pupillen  und  Sehnen- 
reflexe  normal.  Temp.  37,4°.  In  den  Leistenfaltcii  und  iin  Xacken 
zahlreiche,  kleine.  dcrbo  Driisoii.  WH  im  Hint  und  Liquor  nogativ, 
desgleichen  die  Globulinreaktion,  allein  in  der  untcr  holiem  Druck 
herausstromenden  Lumbalfliissigkcit  finden  sich  sehr  reichlich 
kleine  Lymphozyten  vor  (die  jedoch  infolge  eines  Missgeschickes 
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nicht  gezahlt  wurden).  —  Antipyrin  +  Coffein  bringen  keine  Er- 
leichterung,  nach  Einnahme  von  Jodkali  aber  horen  binnen  weni- 
gen  Tagen  der  Kopfschmerz,  der  Schwindel  und  das  Erbrechen  auf, 
Pat.  fiihlt  sich  wohl  und  verlangt  entlassen  zu  werden.  Spater 
machte  er  zu  Hause  eine  Schmierkur  durch  und  ist,  kiirzlich  er- 
teilter  Auskunft  zufolge,  seither  gesund  geblieben. 

Trotz  des  Fehlens  vollig  bindender  Kriterien,  diirfte  wohl 
kaum  ein  Zweifel  dariiber  bestehen  konnen,  dass  es  sich  in  dem 
soeben  angefiihrten  Falle  um  eine  friihe  Meningealaffektion  auf 
luetischer  Grundlage  gehandelt  hat,  und  der  Fall  erscheint  somit 
geeignet,  als  Beispiel  dafiir  zu  dienen,  dass  in  dem  unbehandelten 
Stadium  selbst  eine  klinisch  hervortretende  Meningitis  ohne  spe- 
zifische  Behandlung  zuriickgehen  kann. 

Ein  derartiger  spontaner  Riickgang  ist  dagegen  bei  den  nach 
durchgemachter  Behandlung  auftretenden  und  eventuell  durch 
sie  hervorgerufenen  Meningealrezidiven  kaum  zu  beobachten,  in- 
dem  diese,  sich  selbst  iiberlassen,  in  der  Kegel  ununterbrochen  oder 
mit  grosseren  oder  geringfiigigeren  Remissionen  fortschreiten.  Sie 
sind  gewohnlich  mit  endarteriitischen  oder  gummosen  Prozessen 
kompliziert  und  greifen  nicht  selten  gleichzeitig  sowohl  das  Gehirn 
als  das  Riickenmark  an,  wenngleich  sie  oft  vorwiegend  in  dem  ei- 
nen  oder  anderen  dieser  Organe  lokalisiert  sind.  In  der  Mehrzahl 
der  Falle  stellen  diese  Affektionen,  sofern  keine  sekundaren 
Nekrosen  irreparable  Wegfallerscheinungen  hervorgerufen,  oder  end- 
arteriitische  bezw.  enzephalitische  Herde  vitaler  Telle  des  Ge- 
hirns  oder  des  verlangerten  Markes  nicht  verhaltnismassig  rasch 
den  Tod  herbeigefiihrt  haben,  liberaus  dankbare  Gegenstande  der 
Behandlung,  sei  es  mit  Salvarsan,  sei  es  mit  Quecksilber,  dar. 

Die  luetische  Meningitis  verlauft,  wie  Oppenheim  hervorge- 
hoben  hat,  im  allgemeinen  ohne  Fieber,  wenngleich  durchaus  nicht 
selten  massige  Temperatursteigerungen  vorkommen.  In  neuerer 
Zeit  sind  jedoch  von  verschiedenen  Seiten  Falle  veroffentlicht  wor- 
den,  welche  dartun,  dass  eine  luetische  Meningitis  zuweilen  ein  an- 
haltendes  und  hohes  Fieber  verursachen  kann  (Loeb,  Pette  u.  A.). 
Aus  eigener  Erfahrung  konnte  ich  einen  Fall  anfiihren  —  ein  jun- 
ges  Weib,  das  einige  Monate  nach  acquirierter  Infektion  im  Ver- 
laufe  einer  eingeleiteten  Hg-Behandlung,  mit  meningitischen 
Symptomen  einschliesslich   Stauungspapille  erkrankte  —  in  wel- 
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chem  die  NoNNE'schen  Reaktionen  die  Annahme  bestatigten,  dass 
es  sich  um  eine  luetische  Meningitis  handle,  wo  aber  ein  trotz  ener- 
gischer  Schmierkur  wochenlang  fortdauernder  Fieberzustand  mit 
remittierenden  Teniperaturen  uni  38°  herum,  ausnahmsweise  39° 
und  dariiber,  nebst  anlialtendem  Kopfschmerz,  geeignet  erschien, 
iiber  die  Richtigkeit  der  Diagnose  Zweifel  aufkommen  zu  lessen. 
Unter  Salvarsanbehandlung  liessen  jedoch  schliesslich  Fieber  und 
Kopfschmerz  nach,  und  Pat.  wurde  als  gcsund  entlassen. 

Zu  der  Zeit,  als  die  Frage  von  der  Natur  der  lokalen  Salvarsan- 
Neurorezidive  am  aktuellsten  war,  hat  Benario  durch  einige  ka- 
suistische  Mitteilungen,  denen  zufolge  allem  Anschoine  nach  auch 
eine  Quecksilberbehandlung  ahnliche  Monorezidive  in  zerebralen 
Nerve n  hervorrufen  kann,  ein  gewisses  Aufsehen  errcgt.  Dass 
Gehirnsymptomc  gerade  wahrend  ciner  Quecksilberbehandlung 
sich  zum  ersten  Male  einstellen,  oder  dass  ein  syphilitischcs  Gehirn- 
leiden  mitten  im  Verlaufe  einer  gerade  seinetwegen  eingeleiteten 
derartigen  Behandlung  nicht  zu  hemmende  Fortschritte  macht, 
hat  NoNNE  —  ebenso  wie  Fournier  und  Gilles  de  la  Tourette 
—  beobachtct,  er  fiigt  aber  hinzu,  dass  dies  seltene  Ausnahmefalle 
seien.  Beim  Besprechen  der  Bedeutung  der  spezifischen  AUge- 
meinbehandlung  fiir  die  Entstehung  einer  syphililischen  Menin- 
gitis sagt  Gennerich  in  seiner  kiirzlich  erschienenen  Arbeit  iiber 
die  Sj'philis  des  Zentralnervensystems:  »Es  ist  nun  nicht  ganz  un- 
interessaht,  dass  auch  durch  energische  Quecksilberkuren  mit  Ca- 
lomel gelegentlich  Falle  mit  meningealen  Friihsymptomen  bald  nach 
der  Behandlung  bcobachtet  werden  k6nnen»,  und  als  Beispiel  fiihrt 
er  einen  Fall  an,  in  dem  am  Schlusse  einer  Calomelkur  von  15  In- 
jektionen  heftiger  Kopfschmerz  sich  einstellt  und  die  Lumbalflussig- 
keit  stark  positive  Reaktionen  darbietet.  Erst  nach  wiederholter 
kombinierter  intravenoser  und  endolumbaler  Neosalvarsanbehand- 
lung  verschwanden  diese  Symptome  samtlich. 

Im  ubrigen  habe  ich  in  der  mir  zuganglichen  Litcralurkeine  Anga- 
ben  iiber  Syphilisrezidive  des  Nervensystems  im  unmiltelbaren  An- 
schluss an  Quecksilberbehandlung angetroffen,  und  gelegentlich eines 
vor  kurzem  in  Deutschland  gemachten  Bcsuches  habe  ich,  auf  meine 
Anfragen  hin,  von  mehrcrcn  auf  dem  neurologischen  Gebiete  er- 
fahrenen  Klinikern  den  Bescheid  erhalten,  dass  ihnen  nichts  Der- 
artiges    bekannt    sei,     wobei    indessen    zuglcich    hervorgehoben 
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wurde,  dass  seit  der  Einfiihrung  des  Salvarsans  in  die  Luestherapie 
eine  ausschliessliche  Quecksilberbehandlung  kaum  irgendwo  mehr 
zur  Anwendung  gekommen  ware.  Bei  derartigem  Sachverhalt 
diirfte  es  vielleicht  nicht  unangebracht  erscheinen,  wenn  ich  in 
diesem  Zusammenhange  einige  eigene  Erfahrungen  anfuhre,  die 
darauf  hinzudeuten  scheinen,  dass  Falle  der  erwahnten  Art  dennoch 
nicht  so  ganz  selten  sind,  wenngleich  sie  im  allgemeinen  eine  beson- 
dere  Beachtung  nicht  gefunden  haben. 

Auf  der  medizinischen  Abteilung  des  Marien-Krankenhauses  in 
Helsingfors  sind  seit  1913  121  Falle  von  zerebraler  und  zerebrospi- 
naler  Lues  —  Paralyse  und  Tabes  nicht  mitgezahlt  —  behandelt 
worden,  und  in  nicht  weniger  als  26  von  diesen  Fallen  batten  sich 
die  ersten  Krankheitssymptome  wahrend  oder  —  in  wenigen  Fal- 
len —  hochstens  6  Wochen  nach  beendeter  spezifischer  Behandlung 
eingestellt.  Diese  Behandlung  hatte  in  21  Fallen  in  Hg-Injektionen 
bestanden  (in  einigen  wenigen  Fallen  ausserdem  Schmierkur), 
in  5  Fallen  waren  ausser  Queksilber  einzelne  Neosalvarsaninjek- 
tionen  verabfolgt  worden.^)  Die  zwischen  der  Infektion  und  dem 
jetzt  in  Rede  stehenden  Krankheitsausbruche  verstrichene  Zeit 
hat  in  20  Fallen  2  oder  3  ]\Ionate  bis  zu  einem  Jahr,  in  6  Falle  1 — 3 
Jahre  betragen.  Unter  den  Fallen  fanden  sich  die  meisten  gewohn- 
lichen  Formen  der  Lues  cerebri  und  spinalis  vertreten.  Vorherr- 
schend  war  die  typische  luetische  Meningitis  mit  oder  ohne  Sym- 
ptome  von  Seiten  zerebraler  Nerven  (Opticus,  Acusticus,  Facialis), 
allein  es  kamen  auch  mehrere  Falle  von  Endarteriitis  mit  Herd- 
symptomen  (Hemiplegie)  sowie  ein  Fall  von  transversaler  Riic- 
kenmarkslasion  vor.  21  Falle  wurden  mit  Schmierkur  nebst  Jod- 
kalium,  5  Falle  ausserdem  mit  Neosalvarsan  behandelt.  Von  den 
26  Fallen  wurden  15  als  symptomenfrei,  7  als  gebessert,  1  ^Lues 
spinalis  als  unverandert  entlassen;  3  Patienten  starben.  Hin- 
sichtlich  der  Resultate  wurde  zwischen  den  ausschliesslich  mit  Hg 
und  den  mit  Hg  und  Salvarsan  behandelten  Fallen  kein  auffallen- 
der  Unterschied  beobachtet. 


^  Infolge  hier  nicht  zu  erorternder  Umstancie  ist  bei  uns  in  der  allge- 
meinen Syphilisbehandlung  bis  zu  letzter  Zeit  vorwiegend  Quecksilber  zur 
Anwendung  gelangt;  dabei  ist  die  friiher  iibliche  Schmierkur  durch  Injek- 
tionen  unloslicher  Quecksilbersalze  (Salizylquecksilber  und  Calomel)  ersetzt 
wordcn. 
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Aus  dem  Angefiihrten  wiirde  also  hervorgehen,  dass  eine  Queck- 
silberbehandlung.  wenigstens  wenn  sie  in  Gestalt  von  Injektionen 
unloslicher  Salzo  durchgefiihrt  wird.  hiiufiger  als  bisher  angenom- 
mcn  worden  ist,  Neurorczidivc  ahnlicher  Art  und  zwar  auf  dem 
gleichen  friihen  Stadium  der  Syphilis  hervorruft  wie  das  Salvar- 
san.  Es  ergibt  sich  ferner,  das  die  Quecksilberrezidive  vielleicht 
noch  haufiger  als  dies  bei  den  Salvarsaiirezidiven  der  Fall  ist  (vgl. 
.Iaffe's  oben  zitierte  Aussprache),  mitten  im  Verlaufe  einer 
Kur  eintreten,  sowie  dass  sie  in  gleicher  Weise  wie  die  Salvar- 
sanrezidive  einer  fortgesetzten  Behandlung,  sei  es  lediglich  mit 
Quecksilber  (Schmierkur)  und  Jod,  sei  es  mit  kombinierter  Queck- 
silber-  und  Salvarsankur,   weichen. 

Es  erscheint  nicht  ganz  unwahrscheinlich,  dass  die  Sehmierkur, 
ebenso  wie  die  von  Dreyfls  empfohlenen  kleinen  und  in  stei- 
gender  Dosis  wiederholten  Salvarsaninjektionen  (»einschlcichende 
Dosierung»),  nicht  im  gleichen  Maasse  geeignet  sind,  Spiro- 
chatenherde  zu  mobilisieren  wie  die  Hg-Injektionen.  Die 
Frage  diirfte  vielleicht  einer  naheren  Priifung  wert  sein.  Beim 
Stellen  der  Indikationen  fiir  die  Behandlung  der  Syphilis  auf  frii- 
hem  Stadium  ist  es  ganz  gewiss  von  grosster  Bedeutung,  auf  die 
ersten  Anzeichen  einer  Meningcalinfektion.  eincs  Leukoderma,  ei- 
ner Alopecie,  sowie  auf  Symptome  von  Seiten  der  Sell- und  Horner- 
ven  und  vor  allem  auf  die  Art  und  den  Grad  der  Reaktion  in  der 
Lumbalfliissigkeit  genau  zu  achten. 

Nicht  nur  fiir  die  Entlarvung  einer  latenten  Infektion  der  Hirn- 
haute  in  friihen  wie  auch  in  spateren  Stadien,  sondern  auch  fiir 
die  Differentialdiagnose  eines  luetischen  Nervenleidens  ist  eine 
zielbewusst  auszufiihrende  Untersuchung  der  Lumbalfliissigkeit 
von  ausserordenllicher  Bedeutung.  Schon  Virchow  hat  bekannt- 
lich  davor  gewarnt,  alles  was  bei  einem  Syphilitiker  zu  beachten  ist 
oder  was  sich  durch  eine  antisyphilitische  Therapie  beseitigen 
lasst,  kriliklos  auf  Rechnung  der  Syphilis  zu  schreiben,  und  wenn- 
gleich  uns,  wie  Nonm:  hcrvorhebl.  die  wachsende  Erfahrung  ge- 
lehrt  hat.  dass  sich  im  Verlaufe  der  klinischen  Erscheinungen  bei 
der  Nervensyphilis  nicht  seiten  eine  gewissc  Pve^elmassigkeil  gel- 
tend  macht,  so  wisscn  wir  doch,  dass  die  syphilitisehen  Xerven- 
leiden  an  und  fiir  sich  kein  unverkennbares  Gepriige  zur  Schau 
tragen,  wodurch  sie  sich  etwa  von  organischen  Nervenleiden  anderen 
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Ursprunges  unterscheiden  woirden.  Hier  sei  beispielsweise  nur  an 
die  Schwierigkeiten  erinnert,  die  sich  bei  der  Differentialdiagnose 
zwischen  einer  zerebrospinalen  Syphilis  und  einer  multiplen  Skle- 
rose,  zwischen  einer  luetischen  und  einer  tuberkulosen  Riiekenmarks- 
affektion,  einer  Neurasthenie  beim  Luetiker  und  einer  beginnenden 
Paralyse  und  — -  um  ein  Beispiel  zu  wahlen,  das  in  jiingster  Zeit 
aktuelles  Interesse  eriangt  hat  —  zwischen  einer  luetischen  Menin- 
gitis und  einer  epidemischen  Enzephalitis  namentlich  in  solchen 
Fallen  ergeben  konnen,  wo  Syphilis  in  der  Anamnese  vorkommt  oder 
wo  eine  positive  WR  des  Blutes  das  Vorhandensein  einer  luetischen 
Infektion  verraten  hat. 

In  der  modernen  Liquordiagnostik,  wie  sic  hauptsachlich  von 
NoNNE  und  seinen  Mitarbeitern  ausgebildet  worden  ist,  haben  wir 
eine  Untersuchungsmethode  gewonnen,  die,  wenn  auch  nicht  un- 
fehlbar,  doch  in  derartigen  zweifelhaften  Fallen  von  unschatzba- 
rem  Werte  ist. 

Von  den  »vier  Reaktionen»  Nonne's  ist  bekanntlich  nur  die 
WRin  der  Lumbalfliissigkeit,  zu  deren  Hervortreten  jedoch  haufig 
grossere  Fliissigkeitsmengen  erforderlich  sind,  als  die  beim  Blut- 
serum  zur  Anwendung  gelangenden  (Hauptmann's  »Auswertung»), 
fiir  Syphilis  des  Nervensj'stems  nahezu  pathognomonisch,  indess 
• —  was  nur  zu  oft  vergessen  wird  —  die  WR  des  Blutserums  nur 
anzeigt,  dass  eine  luetische  Infektion  stattgefunden  hat.  Die  bei- 
den  ubrigen  Reaktionen,  die  Pleozytose  als  Ausdruck  eines  in  den 
Hirnhauten  lokalisierten  entziindlichen  Prozesses  und  die  Globulin- 
reaktion  als  Zeichen  einer  tiefergehenden  Gewebslasion,  sind  nicht 
spezifisch,  konnen  aber  nichtsdestoweniger  unter  gewissen  Um- 
standen  ausschlaggebend  werden.  Bei  Anwendung  dieser  Reak- 
tionen,  nach  Noxxe's  Vorschrift,  in  Verbindung  miteinander  und 
als  gegenseitige  Erganzung,  sind  sie  in  den  meisten  Fallen  ausrei- 
chend  fiir  die  Differentialdiagnose  gegeniiber  Nervenleiden  nicht- 
luetischer  Natur  und  besitzen  ausserdem  eine  gewisse  Bedeutung 
fiir  die  Prognose,  insbesondere  mit  Bezug  auf  die  etwaige  Entwick- 
lung  einer  Metasyphilis,  sowie  auch  fiir  die  Kontrolle  der  Behand- 
lung  und  der  Behandlungsresultate.  Im  Verlaufe  des  letztvergan- 
genen  Jahrzehntes  ist  die  Liquordiagnostik  mit  einer  wachsenden 
Anzahl  neuer  Reaktionen  erganzt  worden,  auf  die  in  diesem  Zu- 
sammenhange  naher  einzugehen  ich  jedoch  keinen  Anlass  finde. 
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Untcr  denjenigcn,  die  cine  wcilor  vcrbreitete  Anwendung  gefun- 
den  habcn,  seien  liier  erwahnt  nur  die  Karbolsaurercaktion  Pan- 
dy's  sowie  WKicunHODr's  Subliniatrcaktion,  wclche  Nonne's 
Phase  I  (der  Cilobulinreaktion)  an  die  Seitc  gestellt  wordcn  sind, 
ferner  die  vielfaeh  in  Gebrauch  gekommenen  Kolloidreaktionen, 
Lance's  Goldsolreaktioii  iind  Emanuel's  Mastixreaklion,  von  denen 
besonders  die  erstere,  die  sich  namcntlich  in  Amerika  grosser  Be- 
liebtheit  erfreut,  imnier  mehr  Boden  zu  gewinnen  scheint.  Im  Ma- 
rien-Krankenhause,  wo  diese  Reaktion  erst  in  Ictzterer  Zeit  zur 
Anwendung  gekommen  ist,  hat  sie  uns  in  mehreren  Fallen  wert- 
vollen  Ausschlag  gegeben.  Audi  auf  die  Beslimmung  des  Fliis- 
sigkeitsdruckes  wird  viclerseits  grosses  Gewicht  gelegt,  doch  will 
es  scheinen,  als  kame  diesem  IMomcnt  nur  cine  verhaltnismassig 
untergeordnete  Bedeulung  zu. 

Ubrigens  ist  zu  bedenken,  dass  bei  der  Ausfiihrung  sowie  bei 
der  Wertschatzung  mehrerer  dieser  Reaktionen,  abgesehen  von  son- 
stigen  Fchlerquellen,  der  Subjektivilat  ein  nicht  ganz  unbetracht- 
licher  Spielrauni  bleibt,  wodurch  ihr  Wert  um  einiges  verringert 
wird.  Und  was  insbesondere  die  so  wichtige  WR  der  Lumbalfliis- 
sigkeit  betrifft,  hat  Gennerich  gefunden,  dass  in  verschiedenen, 
selbst  sehr  zuverliissigen  Laboratorien  ausgefiihrte  Parallclunter- 
suchungen  manchmal,  wenn  auch  selten,  unbcrcchenbare  Fluk- 
tuationen  darbicten,  was  den  Wert  einzelner  Untersuchungen  er- 
heblich  beschriinkt.  Ravaut  wiederum  hebt  hcrvor,  dass  bei  An- 
wendung zu  grosser  Fliissigkeitsniengen  positive  Reaklion  auch 
ohne  Syphilis  eintreten  kann;  doth  will  er  daniil  den  grossen  Wert 
dieser  Reaktion  nicht  in  Abrede  stcllcn.  Dass  andcrerseits  auch 
bei  Nervenleiden  unzweifelhaft  luetischen  Ursprungs  (endarterii- 
tische  Prozesse,  stationare,  atypische  Tabes  u.  s.  w.)  zuweilen  samt- 
liche  Reaklionen  negativ  ausfallen,  ist  wiederholt konstatiert  worden. 

Schliesslich  ist  nicht  zu  vergcssen,  dass  I.aboratoriumunter- 
suchungen  hier  wic  in  anderen  I'^allen  nur  die  Aufgabe  zufallen  kann 
die  Diagnose  zu  stiitzen,  nicht  aber  bei  dieser  das  allein  entschei- 
dende  Worl  zu  sprechen;  vielmehr  niiissen  in  dieser  Ilinsichl  unsere 
crjirobten  kliiiisclien  Untersuchungen  nach  wie  vor  die  leitende 
RoUe  behallcn. 

Von  den  spiitsyphilitischen  Affektioncn  haben  namcntlich  die 
sogen.  para-  oder  nielasyphilitischen  (I''oi'hnieh,  Sthumpell)  — 

X.  Nord.  Kongress.  —  2 
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Tabes,  Paralyse  und  gewisse  andere,  vorwiegend  degenerative  For- 
men  —  hinsichtlich  der  Atiologie  und  Pathogenese  zu  einer  Menge 
verschiedener  Hypothesen  und  Deutungen  Anlass  gegeben.  Noch 
so  spat  wie  1905  hat  sich  Erb  —  neben  Fourxier  der  hervorra- 
gendste  Vorkampfer  der  Tabes-Syphilislehre  —  dahin  geaussert,  es 
lasse  sich  noch  nicht  endgiiltig  bewcisen,  dass  die  Tabes  unter  alien 
Verhaltnissen  eine  syphilogene  Krankheit  sei.  Wir  wissen,  dass  es 
dem  greisen  Meister  spater  noch  beschieden  worden  ist,  den  ent- 
scheidenden  Beweis  erbracht  zu  sehen.  Mit  dem  Nachweis  lebender 
Spirochiitcn  im  Nervenparenchym  war  die  syphilogene  Herkunft 
dieser  Krankheiten  ein  fiir  allemal  festgestellt,  und  hierdurch  hatte 
auch  die  urspriinglich  von  Strumpell  herriihrende,  nach  und  nach 
allgemein  angenommene  Hypothese,  dass  es  ein  toxisches  Produkt 
aber  kein  lebendes  Virus  sei^  welches  diesen  Prozessen  zu  Grunde 
liege,  allem  Anscheine  nach  ihre  Berechtigung  verloren. 

Hiermit  sind  aber  bei  weitem  nicht  alle  Ratsel  gelost.  Offen 
geblieben  sind  immer  noch  die  Fragen  von  den  Ursachen  des  spa- 
ten  Auftretens  und  der  eigenartigen,  typischen  Entwicklung  die- 
ser Krankheiten;  ebenso  unaufgeklart  ist  auch  deren  refraktares 
Verhalten  der  spezifischen  Behandlung  gegeniiber.  Man  fragt  sich 
u.  a.,  was  wohl  der  Grund  dazu  sei,  dass  die  Spirochaten,  die  sich 
in  der  Kegel  in  den  Gefiissen  und  den  Hirnhauten  ansiedeln  und  vor- 
wiegend dort  entziindliche  Prozesse  charakteristischer  Art  hervor- 
rufen,  in  gewissen  Fallen  tief  in  die  Gewebe  hinein  ihren  Weg  fin- 
den  und  die  Degeneration  dieser  Gewebe  herbeifiihren. 

Auf  die  erstgenannte  Frage  wird  zwar  durch  die  Erscheinungen, 
von  denen  uns  die  modernen  Liquoruntersuchungen  Kenntnis  ver- 
schafft  haben,  einiges  Licht  geworfen,  jedoch  ohne  dass  hierdurch 
die  Frage  ihre  Erklarung  fande.  Wie  bereits  angedeutet  wurde, 
ist  es  namlich  durch  diese  Untersuchungen  moglich  geworden, 
mit  einem  gewissen  Grade  von  Wahrscheinlichkeit  die  Falle  auf- 
zuspiiren,  in  denen  ein  metasyphilitischer  Prozess  im  Begriff  ist 
sich  zu  entwickeln,  und  diesem  Prozess  sozusagcn  Schritt  fiir 
Schritt  zu  folgen.  Vor  allem  sind  es  die  Globulinreaktion,  die 
WR  der  Lumbalfliissigkeit  und  die  Goldsolreaktion,  die  hierbei 
als  Fingerzeig  dienen. 

Die  zweite  Frage,  die  sich  mehr  auf  die  Pathogenese  bezieht, 
hat  verschiedene  Hypothesen  ins  Leben  gerufen.    Ohne  mich  des 
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nahcren  auf  die  hicrhcrgehorigcn  i-'ragcii  cinzulasscn,  niuclilc  ich 
nur  einige  dor  iicucsUii  Anschauungen  mil  \senigen  Worten 
beriihroii. 

Boi  der  Jahrosversannnlung  der  Pariscr  ncurologischcn  Gesell- 

schaft  im  Juli  vorigon  Jaliros,  1920,  wo  die  Fragc  von  der  Nervensy- 

philis  das  Diskussionsthema  bildete,  hat  der  Referent  Sicard,  unter- 

stiilzt  von  Sezarv,  versucht.fiir  eincTheorie  Propaganda  zn  machen, 

der   zufolge  die  Entstehung  der  klinischcn  Haupttypen  der  Xerven- 

syphilis  davon  abhangig  ware,  auf  welchen  Wegen  und  in  welcher 

Art  und  Weise  die  Spirochiiten  in  die  Gewebe  eindringen  und  sich 

dort  vermehren.  Wir  batten  demgcmass  zwisehen  cinem  vaskular- 

meningitischen    Typus  mit  sekundiiren  Parenchymveranderungcn 

und  einem  primar  parenchymatosen  Typus  mit  sekundiiren  Reak- 

tionen    in  den  Hirnhiiuten  zu  unterscheidcn.   Dieser  letztcre  Typus 

ware  es,  der  in  den  parasyphilitischen  Affektionen  zum  Ausdruck 

kame.  Anstatt  wie  bei  dem  ersteren  Typus  sich  in  den  Gefiissen  und 

den  Hirnhauten  festzusetzen,  wiirden  die  Spirochaten  hier  durch 

die     Gefiisswiinde  hindurch  dirckt  ins  Ncrvenparcnchym  gelangcn 

und  dort,  inniitten  einer  zur  Anregung  ihrcr  Vitalilat  wenig  geeig- 

neten  Umgebung,  wahrend  unbestimmter  Zeit  ein  latentes  Dasein 

fiihren  —  wsommcil  microbieu))  —  um  jedoch  eincs  schonen  Tages, 

durch    die  Beriihrung  mit  dieser  Umgebung  in  irgcnd  einer  Weise 

umgestimmt,  aus  der  Tiefe  her  zu  den  Hirnhauten  vorzudringen, 

deren  Gefassreichtum  dazu  bcitragen  wiirde,  ihnen  neue  Aktivitat 

zu  vcrlcihcn.  Auf  diese  Weise  wiirde  die  fiir  die  parasyphihtischcn 

Affektionen    charakteristische    chronischc    Meningitis    zu    Stande 

kommen,   Sicard's  Lehre  fand  jedoch  wenig  Anklang;  sie  begegnete 

vielmchr  Icbhaftem  Wiederspruch  u.  A.  seitens  Ravaut's,  der  mit 

Schiirfe  hervorhob,  wie  wenig  sie  mit  unseren  Kenntnisscn  von  der 

Rollc  der  Meningitis  als  Ausgangspunkt  des  Krankhcitsprozessos 

bei  Paralyse  und  Tabes  iibcrcinstimmc. 

Einc  andcre  Theorie  hat  GnNNF.nir.H  im  Verlaufc  der  lelztcn 
Jahre  mit  grosser  Konsequenz  entwickelt.  Auch  bei  den  metasyphi- 
litischen  Erkrankungen,  die  ihrem  ganzen  Wesen  nach  dem  spat- 
sekundarcn  Stadium  der  Syphilis  zuzuziihlen  seien,  stelle  die  Me- 
ningitis das  ganz  und  gar  dominierende  Moment  dar.  Wcnn  in- 
folge  des  ausscrst  chronisch  vcrlaufendcn  Entziiiidungsprozesscs 
derartige  Gewebsschaden  entslanden  seien,  dass  die  Pia  mater  ihrer 
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Aufgabe  nicht  mehr  geniigen  konne  zwischen  der  Zerebrospinal- 
fliissigkeit  und  dem  Nervenparenchym  eine  Barriere  darzustellen, 
trete  als  Folge  hiervon  einc  »Liquordiffusion»  ein,  wodurch  unter 
Mitwirkung  der  Pulsationen  der  Fliissigkeit  eine  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Durchtrankung  der  Gewebe  nebst  Verschleppung  der 
Spirochaten  in  die  Tiefe  zu  Stande  komme.  Als  Stiitze  fiir  diese 
seine  Lehre,  die  das  Fegefeuer  der  Kritik  noch  nicht  durchgemacht 
hat,  beruft  sich  Genxerich  auf  seine  an  einem  iiberaus  reichen  so- 
wie  eingehend  beobachteten  Soldatenmaterial  bei  systematisch 
durchgefiihrten  Liquoruntersuchungen  und  endolumbaler  Salvar- 
sanbehandlung  gewonnenen   Erfahrungen. 

Ganz  neuhch  hat  Hauptmaxn  einen  Versuch  unternommen,  das 
Ratsel  des  metaluetischen  Prozesses  mit  Hilfe  ciner  Theorie  zu  losen, 
die  nach  v^erschiedenen  Richtungen  hin  neue  Perspektive  eroffnet, 
die  ich  aber  hier  nur  ganz  oberflachUch  beriihren  kann.  Der  Aus- 
gangspunkt  dieser  Lehre  wird  von  den  beim  Metaluetiker  fehlenden 
oder  schwachen  Sekundarerscheinungen  sowie  von  der  erstaun- 
lichen  Reaktionslosigkeit  des  Hirnparenchyms  gegeniiber  den  Spiro- 
chaten dargestellt.  Unter  gewohnhchen  Verhaltnissen  trete  auf 
dem  betreffenden  Stadium  der  Abwehrmechanismus  des  Organis- 
mus  in  Wirksamkeit  und  zwar  vermittelst  der  Haut,  die  das  spe- 
zifische  Verteidigungsorgan  darstelle.  Beim  Ausbleiben  der  Haut- 
reaktion  wiirden  die  Entstehung  der  krankhaften  Prozesse  im  Ner- 
vensystem  begiinstigende  Immunverhaltnisse  geschaffen.  Diese 
seien  nur  zum  Teil  von  der  Anwesenheit  lebender  Spirochaten 
abhangig,  zum  Teil  seien  sie  toxischer  Herkunft.  Dies  sei  der  Ur- 
sprung  des  metaluetischen  Prozesses,  der  also  in  das  Sekundarsta- 
dium  verlegt  werden  miisse. 

Woher  aber  das  zur  Erklarung  herangezogene  toxische  Agens? 

Das  Versagen  des  natiirlichen  Abwehrmechanismus  wiirde  eine 
unbegrenzte  Yermehrung  der  Spirochaten  zur  Folge  haben,  falls 
sich  der  Organismus  nicht  durch  Verdauung  des  auf  diese  Weise 
durch  die  Spirochatenleiber  parenteral  zugefiihrten  artfremden 
Eiweisses  dagegen  wehrte.  Von  den  hierbei  freigewordenen  Ei- 
weisstoxinen  werde  nun  eine  spezifische  Einwirkung  auf  das 
Nervensystem  ausgeiibt,  und  hierzu  geselte  sich  noch  weiter  eine 
lokale  Einwirkung  der  Spirochaten  selbst.  Dieses  Zusammenwir- 
ken  eines  toxischen  und  eines  infektiosen  Faktors  sei  es,  das  den 
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Kerii  dor  Pathogcncse  dor  Motalucs  darstclle.  Es  trill  uns  also  hier 
der  nic  viillig  aufgegebene  Gedanke  an  cine  toxische  Komponente 
dieser  Pathogcnese  in  ncuer  Geslalt  enlgegcn. 

Wie  aus  der  obigen  Darslcllung  ersichllich  isl,  sind  es  die  bio- 
logischen  Prozesse,  die  ganz  und  gar  in  den  Vordergrund  gestellt 
werden.  Einer  besonderon  Art  von  Spirocluiten  bediirf  es  denient- 
sprechend  nicht.  uni  die  Entstehung  einer  Melalues  zu  erkliiren. 
wie  denn  auch  die  Tierversuche  bisher  keine  nacli  dieser  Richtung 
Iiin  bindenden  Beweise  geliefert  liaben. 

Ubrigens  weist  Hauptmann  u.  a.  darauf  bin,  dass  cine  unler 
Beachtung  zahlreicher  Fehlerquellen  durchgefiihrle  Revision  der 
in  der  Literatur  angefiihrten  Fiille  von  konjugaler  Metalues  die 
Anzahl  dieser  Fiille,  die  bekannllich  eins  der  Hauptargumente  fiir 
die  Lues  nervosa-Theorie  gebildel  haben,  in  hohem  Maasse  redu- 
ziert  habe.  Als  Beweis  dafiir,  dass  mehrere  dieser  Argumente  einer 
erneuten  Priifung  bediirfen,  liebt  seinerseits  Fleischmann  die 
haufig  wiederholte  Behauplung  hervor,  dass  Tabes  und  Paralyse 
bci  orienlalischen  Volkern  ausserst  sellen  vorkiimen.  Im  Verlauf 
eines  2^/0  jahrigen  Aufenthalles  in  der  Tiirkei  wiihrend  des  Welt- 
krieges  sei  er  in  innigere  Beriihrung  mil  dor  Bevolkerung  gekonunen, 
als  dies  im  allgemeinen  bei  Reisen  in  Friedenszeiten  moglich  ge- 
wesen  ware,  und  habe  dabei  Gelcgenhcit  gehabt  sich  davon  zu  iiber- 
zeugen,  dass  unter  den  Eingeborenen  metaluelische  Affeklionen 
in  der  Tat  durchaus  nicht  sellen  seien.  Die  entgegcngesetzte  Vor- 
stellung  habe  ihren  Grund  darin,  dass  die  belreffenden  Affeklionen 
friiher,  infolge  von  Unwissenheit  seitens  der  alleren  Gcnerationen 
eingeborener  Arzle,  nicht  erkannl  worden  seien,  und  dass  es, 
auf  Grund  religioser  Motive,  freniden,  »unglaubigen»  Arzlen  nicht 
gestattet  worden  sei,  init  Geisteskranken  in  Beriihrung  zu  kommcn. 
Diese  Erfahrung  Fleischmann's  stimmt  mil  den  Angaben  gut 
iiberein,  die  auf  dem  vorjiihrigen  Pariser  Kongress  von  deni  Japa- 
ner  Siiiza-Kuhe  niilgeleilt  wurden. 

In  diisi'in  Zusamnienhange  auf  die  angedeutcte,  inmier  noch 
gleich  aktuelle  Frage  von  der  Lues  nervosa  des  niiheren  einzugehen, 
wiirde  zu  weit  fiihren.  Es  stehen  hier  zur  Stunde  noch  Ansicht  ge- 
gen  Ansicht  und  Beweis  gegcn  Beweis;  dennoch  will  es  fast  schei- 
nen,  als  ware  die  Zahl  der  Zweifler  im  Wachsen  begriffen.  Dies 
hat  sich  u.  a.  auf  dem  Parisor  Kongress  gezeigt.  wo  ini  \'trl:uife  der 
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Diskussion  iiber  den  Dualismus  oder  die  Einheitlichkeit  des  lue- 
tischen  Virus  die  Anhanger  der  Lehre  von  zwei  verschiedenen  Virus- 
arten,  einer  »dermotropen»  und  einer  »neurotropen»,  sich  entschie- 
den  in  der  Minoritat  befanden.  Den  bekannten  Tierversuchen  von 
Marie  und  Levaditi,  die  der  Lehre  von  einer  »Syphilis  a  virus  ner- 
veux»  anscheinend  eine  Stutze  verliehen  batten,  spendete  Sicard 
eine  ehrenvolle  Erwahnung,  doch  bemerkte  er  zugleich,  dass  sie  das 
Problem  nicht  gelost  haben. 

Ravaut  erklarte  dass  er  geneigt  sei,  zweien  Momenten  eine  fiir 
die  Atiologie  der  Nervensyphilis  entsclieidende  Bedeutung  beizu- 
messen,  namlich  einerseits,  in  Ubereinstimmung  mit  dem  was  be- 
reits  FouRNiER  und  Raymond  nachgewiesen  liatten  und  was  sich 
,namenthch  bei  einer  gehnde  verlaufenden  Syphihs  geltend  mache, 
einer  mangelhaften  Behandlung,  und  andererseits  dem  speziellen 
»Humorismus»  des  Patienten  — ein  etwas  vager  Begriff  — ,  einem 
Moment,  welches  teilweise  zur  Lebensweise  des  Patienten  in  Be- 
ziehung  stehe  und  welches  bei  der  Syphilis  ebenso  wie  bei  mehreren 
anderen  Krankheiten  fiir  den  Verlauf  der  Infektion  maassgebend  sei. 
Wahrend  Dupre  hinsichtlich  der  Paralyse  an  Krafft-Ebing's 
bekannte  »Syphilisation  und  Zivilisation»  erinnerte,  und  Babinski 
den  Rassenfaktor  der  Einwirkung  der  sozialen  Umgebung  voran- 
stellte,  sprach  Catsaras  (Athen)  mit  Bestimmtheit  die  Ansicht 
aus,  dass  die  »neurotropischen»  Manifestationen  der  Syphilis  in 
einer  —  ererbten  oder  erworbenen  —  nervosen  Pradisposition 
ihre  Ursache  hatten. 

Auf  die  vielfach  erorterte,  aber  noch  heutigen  Tages  ungeloste 
Frage  von  der  Rolle  der  Hereditiit  bei  syphilitischen  Nervenlei- 
den  soil  in  diesem  Zusammenhange  nicht  ausfiihrlicher  eingegangen 
werden.  Es  handelt  sich  hier  um  ein  Moment,  welches,  obwohl  eini- 
gerseits  energisch  geltend  gemacht  (Nacke  u.  A.),  im  allgemeinen 
doch  in  betrachtlichem  Maasse  zu  Gunsten  allerlei  exogener  Mo- 
mente  hat  zuriicktreten  miissen.  An  dieser  Stelle  sei  nur  daran  erin- 
nert,  welche  entscheidende  Bedeutung  fur  die  Tabesatiologie  u.  A. 
Charcot,  bekanntlich  einer  der  entschiedenen  Gegner  der  Tabes- 
Syphilis-Lehre,  der  hereditaren  Belastung  beimass. 

Schhesslich  kann  ich  nicht  umhin,  mit  einigen  Worten  gewisse 
auf  die  Bedeutung  der  Korperkonstitution  fiir  die  Entstehung  und 
den  individuell  wechselnden  Verlauf  der  Paralyse  und  namentlich 
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dor  Tabes  beziigliche  Beobachtungen  ncbst  daran  sich  ankniipfen- 
doii  Porsjickliveu  zu  beriihren,  auf  die  Stern  im  Verlaufc  des 
Ictzlcn  Jahrzehnles  hingewioscn  liat.  Bci  Unlcrsuchung  ciner 
grossen  Anzahl  von  Tabikcrn  haltc  Stern  in  naliczu  50  Proz.  der 
Falle  eincn  asthenischen  Habitus  (Stiller)  niit  dem  hochgewach- 
senen,  hageren  Korperbau,  der  blassen  Ilaut  und  andcren  charak- 
teristischen,  mehr  odcr  wcniger  typisch  hervortretcnden  Merkma- 
len  vorgefunden.  Xebcn  diescn  fand  er  in  nicht  weniger  als  35  Proz, 
der  Fiille  cinen  entgegengesetzten  Typus  den  untersetzten,  em- 
pliysemalosen  oder  apopleklischen,  niit  breiten  Hiiften,  kurzen  Bei- 
nen  und  einer  bei  aileron  Individuen  hervorlrc London  Xeigung  zu 
lokaler  Fcttbildung,  Avie  sie  bei  herabgesetzter  Schilddriisenfunk 
tion  zu  beobachten  ist,  indessja  umgekehrt  der  hagere  Typus  eher 
mit  einer  Hyperfunktion  der  Thyreoidea  kombiniert  ist.  Des  wei- 
teren  fand  Stern,  dass  der  untersetzte  Typus  in  \veit  hoherem 
Grade  zu  einer  Paralyse  als  zu  einer  Tabes  pradisponiere,  wie  denn 
auch  das  klinische  Bild  dor  Paralyse  viele  auf  ein  mangelhaftes 
Funktionieren  der  Schilddriise  hindeutenden  Ziige  darbiete.  Als 
Konsequenz  dieser  Gesichtspunktc  fordert  Stern  nachdriicklieh 
zu  einer  strengon  Individualisicrung  sowohl  bei  der  Diagnose  als 
namentlich  bei  der  Behandlung  der  Tabes  auf.  Dabei  miisse  den 
endogenen  atiologischen  Momenten  in  gleichem  Maasse  Rechnung 
getragen  werden  wie  den  exogenen. 

Der  Idcengang  Stern's  eroffnet  reiche  und  \seite  Perspcktive 
und  verdient  ganz  gewiss  ernsthaft  beachtet  zu  \verdon,  wenn  ein- 
nial,  \vas  ja  vorauszusetzen  ist,  die  Fragc  nach  den  Ursachen  der 
verschiedenen  Forinen  der  Nervensyphilis  in  ihrem  ganzen  Umfange 
einer  kritischen  Priifung  im  Lichte  der  modernen  Konslilutions- 
lehre  unterworfen  wird. 


11.     lU-forat. 

Olav    Hanssen.      Uber   die    Behandlung  der   zerebro- 
spinalen  Syphilis. 

Resume.  Dio  l-Yago  von  der  Prophylaxe  der  zerebro-sf)inaien 
Syphilis  und  diejenige  von  dor  abortiven  Behandlung  der  Syphilis 
fallen  in  oinandor. 
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In  der  friihen,  sero-negativen  Periode  scheint  das  abortive 
Verfahren  mit  Salvarsan  in  den  meisten  Fallen  zu  gelingen.  In 
keinem  anderen  Stadium  erweist  sich  dieses  Mittel  dem  Hg  so  unbc- 
streitbar  iiberlegen,  wie  eben  in  diesem. 

Misslingt  aber  die  abortive  Kur,  so  entstehen  gewisse  Gefah- 
ren  fiir  das  Nervensystem,  indem  namlich  eine  unzulangliche  Behand- 
lung  latente  Meningitiden  befordern  und  den  Ausbruch  mani- 
fester    zerebro-spinaler    Affektionen    beschleunigen    kann. 

Bei  fortgesetzter,  energischer  Behandlung  pflegen  diese  Er- 
scheinungen  zwar  meistens  nachzugeben,  manche  lassen  sich  aber 
nicht  beeinflussen  und  es  stellt  sich  die  Frage  ein,  ob  Patienten,  bei 
denen  dieses  der  Fall  ist,  nicht  schlimmer  daran  sind,  als  sie  es 
ohne  Behandlung  waren? 

Es  ist  vorlaufig  zu  friih  hierauf  eine  bestimmte  Antwort  zu  geben. 

Die  Frage  von  der  Bedeutung  der  Rezidive  fiir  die  Mobil- 
machung  der  natiirlichen  Abwehrmittel  ist  aber  wieder  aufge- 
taucht  und  die  Art  der  Wirkung  der  spezifischen  Mittel  ist 
soeben  Gegenstand  der  Erorterung. 

Es  scheint  in  Bezug  auf  die  pharmako-therapeutische  Wirkung 
des  Salvarsan  und  des  Hg,  besonders  aber  des  ersteren,  hervor- 
zugehen,  dass  subtherapeutische  Dosen  auf  das  Nervensystem 
schadlich  wirken. 

In  diesem  sekundaren  Stadium  ist  das  Salvarsan  ein  zweisch- 
neidiges  Schwert. 

Was  die  Fahigkeit  des  Hg  betrifft  tardiven  Erscheinungen, 
Tabes  und  Paralyse,  vorzubeugen,  so  ergiebt  sich  aus  Kr.  Grons 
Statistik,  dass  unbehandelte  Falle  nicht  schlimmer  daran  sind  als 
die  mit  Hg  behandelten,  und  die  Statistik  Pette's,  Schusters 
und  Anderer  deutet  darauf  hin,  dass  die  Inkubationszeit  der  Tabes 
und  der  Paralyse  sich  um  so  kiirzer  gestaltet,  je  intensiver  die 
Hg  Behandlung  gewesen  ist. 

Ob  und  in  welcher  Dosierung  das  Salvarsan  fahig  ist  einer 
Metalues  vorzubeugen,  lasst  sich  auf  Grund  des  zur  Zeit  vor- 
liegenden  Materials  nicht  entscheiden.  Was  die  eigentliche  Behand- 
lung der  manifesten  zerebro-spinalen  Syphilis  anbelangt,  so  muss 
sie  stets  schleunigst  moglich  einsetzen  und  energisch  durchge- 
fiihrt  werden.  Eine  Kombination  aller  drei  Mittel,  Salvarsan 
Hg  und  Jod,  ist  desswegen  zu  empfehlen. 
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Da  das  Salvarsan  die  kriiftigste  Reaktion  seitens  des  Nerven- 
systenis  hervorruft,  ist  es  ratsam  die  Kur  mit  Hg  und  Jod  einzu- 
leiton  und  erst  nach  7 — 10  Tagcn  zum  Salvarsan  ubcrzugehen, 
das  dann  in  steigenden  Dosen  alle  6 — 8  Tage  verabrcicht  wird. 
Ich  bcginne  gcwohnlich  mit  cinor  Dosis  von  0,30  g;  die  hochste 
von  niir  gebrauchle  ist  0,60  g.  Die  Totalmenge  Salvarsan,  die 
ich  ini  Laufe  einer  Kur  zu  geben  pflcge,  wechselt  in  letztercr  Zeit 
zwischen  4  und  7  g  Neosalvarsan;  der  Hg  Verbraucii  riihrt 
sich  zwischen  100  u.  200  g  Salbe  und  die  Jodkalium-Menge 
betragt  1  g  3  mal  taglich.  Die  Dauer  der  Kur  ist  2  bis  3  Monate, 
manchnial  auch  langcr. 

Ein  gutes  Hilfsmittel  beim  Beurtcilen  der  Wirkung  einer  Kur 
leistet  die  Untersuchung  der  Lunibalfliissigkeit.  ^lan  wird  sich 
jedoch  stets  entsinnen  miissen,  dass  besonders  bei  endarterii- 
tischen  Affektionen  die  Lumbalfliissigkeit  oft  normal  verbleibt 
und  dass  meningeale  Prozesse  weder  direkt  noch  indirekt  im  Zu- 
sammenhang  mit  Prozessen  zu  stehen  brauchen,  die  klinische  Sym- 
ptome  ausloscn.  Daher  der  manchmal  vorkommende  Mangel  an 
tjbereinstimmung  zwischen  dcm  klinischen  Befund  und  dem  Ergeb- 
nis    der     Lumbalflijssigkeitsuntersuchung    nach     becndeter   Kur. 

Spezielle  Regein  fiir  den  Gcbrauch  des  Salvarsan  bei  Tabes 
dorsalis  lassen  sich  nicht  aufstellen,  da  die  einzelnen  Fiille  ver- 
schieden  reagieren.  Meiner  Erfahrung  gemass  wird  das  Mittel 
von  den  mcisten  gut  vertragcn  und  laut  Dreyfus  und  Leredde 
erzielt  man  die  beste  und  die  liingst  bestehende  Wirkung  durch 
den  Gebrauch  grosser  Dosen. 

Wie  sich  in  der  Behandlung  der  zcrcbrospinalen  Syphilis  und 
der  Tabes  das  Salvarsan  im  Verhallnis  zum  Hg  bewehrt,  dariiber 
gehen  die  Mcinungen  noch  weit  auseinander  und  eine  entschei- 
dende   Statistik  ist  nicht   vorhanden. 

III.   R  ef  er  a  t. 

H.  C.  Jacobaeus.     Die  Syphilis  der  Bauch-  und 
Brustviscera. 

Die  Syphilis  der  Bauch-  und  Brustviscera  ergiebt  ein  umfas- 
sendes  Forschungsgcbict  mit  zahlreichen  noch  unerorterten  Fragen, 
die  der  Diskussion  freicn  Spielraum  lassen. 
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Bei  dcr  Behandlung  des  Gegenstandes  will  ich  erst  in  Kiirze 
die  wichtigsten  in  Frage  kommenden  Veranderungen  im  Friihsta- 
dium  der  Infektion  beriihren.  Das  Hauptgewicht  lege  ich  aber 
selbstvcrstandlich  auf  die  spatsyphilitischen  Erkrankungen,  mit 
denen  der  Internist  in  der  Praxis  vorzugsweise  in  Beriihrung  kommt. 

In  ihren  friihen  Stadien  Iragt  die  Krankheit  den  Charakter  einer 
allgemeinen  Intektion,  bei  der  man  in  verschiedenen  Teilen  des  Orga- 
nismus,  rings  um  die  Blut-  und  Lymphgefasse,  Herde  von  Rund- 
zelleninfiltraten  vorfindet,  jedoch  mit  nur  geringer  Beteiligung  des 
Gewebeparenkym.  In  spateren  Stadien  verandert  sich  das  Bild 
dahin,  dass  lokales  Granulationsgewebe  mit  bedeutenden  Gefass- 
veranderungen  und  mit  Zerstorung  des  Parenkym  sich  iiberwiegend 
geltend  macht. 

]\Ian  unterscheidet  in  den  Spatstadien  anatomisch  sowie  kli- 
nisch  drei  Grundtypen: 

1)  Gummata, 

2)  kronische     interstitielle     inflammatorische    Veranderungen, 

3)  degenerative    Prozesse. 

Von  diesen  Gruppen  ist  die  erste  eine  spezifische  Ausserung  der 
Krankheit.  Hinsichtlich  der  beiden  Andern  konnen  stets  auch  son- 
stige  atiologische  Moglichkeiten  in  Betracht  kommen,  wie  sich 
aus  Folgendem  ergeben  wird. 

Syphih's  der  Bauchviscera. 

Hier  mag  mit  dem  Verdauungskanal  begonnen  werden. 

Ber   Digestionskanal. 

Der  Magen  scheint  nicht  selten  der  Sitz  syphilitischer  Veran- 
derungen zu  sein. 

Im  Eruptionsstadium  stellen  sich  manchmal  dyspeptische  Sym- 
ptome  wechselnder,  uncharakteristischer  Art  ein,  die  vorwiegend 
funktioneller  Natur  zu  sein  scheinen.  Auch  Anaziditat  und  Akylie 
sind  nicht  selten.  Eine  umfassende,  von  Neugebauer  ausgefiihrte 
Untersuchung  sekundarer  Lues  an  200  Soldaten  ergab  in  62  %  der 
Falle  Abnahme  der  Salzsaure,  in  17  Fallen  Hyperaziditat. 

Im  Spatstadium  der  Syphilis  sind  bei  Sektionen  Gummata  ohne 
gleichzeitige  klinische  Symptome  vorgefunden  worden.   Dergleichen 
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gummose  Bildungcn  konnon  sokuiulare  Vcrandcrungen  mil  Zor- 
fall  unci  Gcschwiirbildung  vcranlassen  iind  das  klinische  Bild  eincs 
Ulcus  ventriculi  darbiclen,  oder  auth  kdiiiicii  sie  zu  Perigastrilidcn 
mil  daraus  folgcndor  Tumorbildung  odcr  Pylorusslcnose  Anlass 
geben.  Ein  Ulcus  isl  auch  als  Folgc  ciner  Endartcriilis  obliterans 
dcnkbar,  Hicraus  folgl,  dass  Syphilis  Ursache  vcrschicdcner,  hiiu- 
fig  vorkommcndcr  Krankhcilserschcinungen  scin  kann  und  cs 
fragt  sich  cinerscits,  ^vie  oft  ein  gewohnlichcr  Ulcus,  ein  Tumor 
ventriculi  odcr  cine  Pylorusstenose  syphilitischen  Ursprungs  sein 
mdgcn,  andcrcrseits,  wie  in  dcrglcichen  Fallen  die  Diagnose  zu 
erleichlern  ^vare. 

Was  nun  crstens  die  Frequenz  betrifft,  so  liegen  hicrin  schr  ver- 
schicdene  Angabcn  vor.  Am  weitesten  gcht  Leven,  indem  er  dafiir 
halt,  dass  bci  Magcnaffeklionen,  die  das  Bild  eines  Cancer  oder 
Ulcus  ventriculi  darbieten,  stets  mit  einer  antisyphilitischen  Be- 
handlung  begonnen  werden  muss,  auch  falls  die  WR  negativ  aus- 
fallt.  So  hoch  schiitzt  er  niimlich  die  Frequenz  dcr  luetischen  Atio- 
logie  ein.  Lang  wicderum  slcllt  die  Frequenz  der  Lues  als  Krank- 
heitsursache  bei  gewohnlichem  Ulcus  ventriculi  auf  20  %  fest. 
Ew.\LD  auf  10  %.  Amerikanischc  Autoren  setzen  sie  bis  auf  1% 
herab.  Faber  ist  der  Ansicht,  dass  die  Syphilis  zwar  oft  gummose 
Ulzerationen  im  Magen  verursacht,  dass  man  sich  aber  hicrin  vor- 
laufig  nur  auf  eine  Reihe  vereinzelter  Beobachtungen  zu  stutzen 
hat. 

In  unsrcm  Lande  ist  diese  Atiologie  der  Magenkrankheiten  nur 
wenig  beachtet  worden.  Zwar  habe  ich  keine  Prozentangaben  vor- 
gefunden,  glaube  aber  annehmen  zu  diirfen,  dass  die  Auffassung  bei 
uns  derjenigcn  der  amcrikanischcn  Arzte  am  niichsten  kommt. 

Obiges  gilt  hauptsiichlich  vom  gewohnlichcn  Ulcus  ventriculi. 
Ofter  wird  aber  die  Moglichkeit  des  atiologischen  Zusammenhan- 
ges  mit  Lues  in  Fallen  zu  beachlcn  scin,  wo  das  klinische  T3ild  eines 
Tumor  ventriculi  oder  einer  Pylorusslcnose  zu  Tage  Irill,  so  scl- 
ten  es  auch  vorkommen  mag.  In  Fidlen  von  Tumor  oder  Slcnose 
luetischen  Ursprungs  findet  man  oft  auf  andere  Organe  iibergrei- 
fende  Perigaslrilitlen  vor.  Ob  nun  aber  ein  gewohnlichcr  Ul- 
cus ventriculi  odcr  eine  der  letzterwiihnten  Formen  vorliegt,  so 
ist  auf  bcsonders  charakteristischc,  differentialdiagnostisch  zu  vcr- 
wertende,  von  der  lokalen  Affeklion  hcrriihrende  SymjUome  nicht 
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zu  rechnen.  Man  ist  eben  hier,  wie  bei  so  vielen  anderen  Krankhei- 
ten  luetischcr  Atiologie,  auf  die  Anamnese,  die  WR  und  auf  sy- 
philitische  Symptome  von  anderen  Teilen  des  Organismus  ange- 
wiesen. 

Hieraus  folgt,  dass  eine  Differentialdiagnose  gegeniiber  Ulcus 
oder  Tumor  anderen  Ursprungs  sehr  schwierig  ist,  und  dass  manch- 
mal  der  rechte  Zusammenhang  erst  nach  lange  f estgehaltener  Fehl- 
diagnose  zu  Tage  tritt,  dann  aber  eine  einsetzende  spezifische 
Behandlung  iiberraschende  Resultate  zeitigt. 

Am  Duodenum  und  am  Diinndarm  kommen  ahnliche  Prozesse 
vor,  sind  aber  noch  seltener  und  folglich  klinisch  von  geringer  Be- 
deutung.  Am  bemerkenswertesten  sind  vicllcicht  Ulzerationen 
im  Diinndarm,  die  multiple  Stenosen  mit  Ileussymptomen  zur 
Folge  haben.  In  Ermangelung  spezifischer  Symptome  wird  auch 
hier  die  Difierentialdiagnose  gegen  Tuberkulose  oder  Krebs  nur  auf 
oben  angegebenen  Wegen  moglich  sein.  Dasselbe  gilt  von  der  noch 
selteneren  Syphilis  im  Dickdarm.  Im  Rectum  dagegen  treten  sy- 
philitische  Affektionen  oft  auf,  sie  gehoren  aber  den  Grenzgebieten 
unseres  Themas  an  und  konnen  somit  hier  iibergangen  werden. 

Leber  und  Gallenwege. 

Die  Leber  gehort  zu  denjenigen  Organen,  die  verhaltnissmassig 
oft  der  Sitz  syphilitischer  Veranderungen  sind. 

Schon  beim  Ausbruch  des  Exanthems  kommt  im  Laufe  einiger 
Wochen  oder  Monate  ein  Ikterus  vor,  der  das  Bild  eines  gewohn- 
lichen,  katarrhalischen  Ikterus'  zeigt  (Icterus  syphil.  praecox). 
Dasselbe  Bild  kann  auch  im  Laufe  des  listen  und  2:ten  Jahres  nach 
der  Infektion  und  manchmal  sogar  wiihrend  der  spatsyphilitischen 
Periode  auftreten.  Ahnlich  wie  beim  katarrhalen  Ikterus  kommen 
dabei  zuweilen  Verdauungsstorungen  vor.  In  gewissen  Fallen,  be- 
sonders  in  den  ersten  Jahren  nach  der  Infektion,  kann  ein  derarti- 
ger  Ikterus  in  eine  akute,  gelbe  Leberatrophie  iibergehen.  Im  All- 
gemeinen  ist  man  der  Ansicht,  dass  diese  Erkrankung  meist  sy- 
philitischen  Ursprungs  ist.  Es  heisst,  dass  dabei  eine  primare  Paren- 
kymdegeneration  auf  syphilitischem  Grunde  entsteht  (Citron), 
analog  z.  B.  mit  der  schweren  luetischen  Nephrose,  der  Gehirnpara- 
lysie  u.  a.    Es  liegt  aber  nicht  bios  eine  Degeneration  des  Paren- 
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kynis  vor,  sondern  cs  fiiidct  audi  cine  Proliferation  dcs  K|)illiels 
dcr  Galloinvego  nebst  Vcrmehrung  des  Hindcge%vcbcs  statt.  Die 
Auffnssung  hinsichtlich  dieser  Iklerusl'orinen,  der  gut-  sowic  der 
bosartigou  niit  Einbcrechnung  dcr  gelben  Lebcratrophie,  ist  in 
letzlcr  Zeit  durch  cin  neuos  Moment,  niimlich  die  Wirkung  der  Sal- 
varsanbehandlung.  stark  bcoinflussl  Avordon. 

In  unmillelbareni  Zusaninu'nliang  niit  dor  Salvarsanbehandlung 
entstand  namlich  in  nianchon  l-"allon  ein  nichr  oder  weniger  schwe- 
rer  Iktcrus,  der  manchmal  sogar  zumTode  fiihrteund  von  einer  gel- 
ben Leberatrophie  nicht  zu  unterscheiden  war.  Den  erstcn  dics- 
beziiglichen  Veroffentlichungen  von  Rille,  Pincus,  Weiler, 
MiLiAN  ini  Jahre  1911,  folgtcn  ini  Laufe  der  darauffolgenden  Jahre 
Besclireibungen  neuer  Fiilk'  von  Dujardin,  Stumpke  und  Bhuck- 
MAN,  Klaussner,  Rehder  und  Beckman  u.  a.  Der  Zeitraum,  in- 
nerhalb  dessen  der  auf  die  Salvarsanbehandlung  folgende  Ikte- 
rus  auftrat,  wurde  imnier  mehr  ausgedehnt;  von  nur  einigen  Tagen, 
wie  es  im  Anfang  hiess,  liess  man  seine  Dauer  bis  auf  Wochen, 
ja  sogar  auf  Monate  anwachsen.  Man  unterschied  zwischen  dem  s.  g. 
Fruh-  und  Spatikterus.  Um  diese  Erscheinungen  entspann  sich 
cine  iiusserst  lebhafte  Diskussion,  die  hauptsachlich  der  Frage  gait, 
inwicfern  diese  Ikterusformen  in  der  Syphilis  selbst  oder  in  dcr  Sal- 
varsanbehandlung ihren  Grund  hatten,  oder  ob  moglicherweise  ein 
ausserdem  zustossendes  Moment  dabei  tatig  war.  Diese  Frage  wird 
ausscrst  cingehend  in  einer,  vorliiuiig  nur  im  Manuskript  vorlie- 
genden,  mir  zur  ^'erfugung  gestellten  Schrift  von  Doz.  F.  Lind- 
STEDT  behandelt,  deren  Inhalt  ich  hier  in  Kiirze  referiercn  will. 

Ein  deutlicher  Unterschied  zwischen  dem  gewohnlichcn  kalar- 
rhalcn  Iktcrus  und  den  in  Frage  stchenden  Formcn  liisst  sich  auf 
klinischem  Wege  kaum  feststellen.  Doch  ist  der  s.  g.  Salvarsanik- 
terus  vielleicht  im  Ganzen  bosartiger,  mit  starkerer  Bccinflussung 
des  Allgemeinzustandes  und  oft  mit  minder  vollstiindigcr  Absper- 
rung  der  Galle  vom  Darme.  Auch  ist  ein  allgcmeininfeklioses  Ini- 
tialstadium  beim  Salvarsanikterus  nicht  so  oft  nachweisbar. 

Die  Frequenz  des  Salvarsanikterus  betriigt  nach  Lindstedt 
2 J/2   %  von  9,69G  bchandellcn  Fallen. 

Folgendes  ist,  nach  Lindstedt,  zu  Gunstcn  der  Ansicht  ange- 
fiihrt  worden,  dass  die  Ursache  des  »Salvarsaniktcrus»  in  der  \\ir- 
kung  des  Salvarsan  zu  suchcn  sei: 
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1.  Das  bei  Syphilitikern  auftrctende,  dem  gewohnlichen  Ik- 
terus  catarrhalis  so  tauschend  ahnliche  Krankheitsbild  ist  erst  nach 
Einfiihrung  der  Salvarsanbchandlung  beobachtet  worden.  Diese 
Auffassung  widerlegt  Lindstedt  in  eklatantester  Weise  indem  er 
mitteilt,  dass  er  im  Material  des  Serafimerlazaretts  in  Stockholm 
aus  der  Vor-Salvarsan-Zeit  in  20  %  der  Falle  von  katarrhalem 
Ikterus  Lues  in  der  Anamnese  angegeben  fand.  In  diesen  Fallem 
lag  bios  Hg-Behandlung  vor. 

2.  Der  »Salvarsanikterus»  tritt  in  vielen  Fallen  in  so  nahem  An- 
schluss an  die  Injektion  auf,  dass  eine  salvanotoxische  Wirkung 
anzunehmen  ist.  Dieses  kann  jedenfalls  bios  einer  [Nlinderzahl  der 
Falle  gelten,   da  die  iNIehrzahl  s.  g.  )>Spatikterus»  ist. 

3.  Das  Salvarsan  lagert  sich  in  der  Leber  ab  und  muss  demnach, 
ahnlich  wie  Phosphor,  Arsenwasserstoff  u.  a.  Ikterus  verursachen 
konnen.  Ganz  besonders  wiirden  Falle  von  »Spatikterus»  hierdurch 
erklarlich.  Auf  experimentellem  Wege  hat  diese  Auffassung  je- 
doch  keine  Bestatigung  gefunden. 

4.  In  einzelnen  Fallen  soil  Ikterus  bei  Personen  aufgetreten  sein, 
die  mit  Salvarsan  behandelt  wurden,  aber  an  anderen  Krankhei- 
ten  und  nicht  an  Lues,  litten.  In  Anbetracht  der  grossen  Anwen- 
dung  dieses  Mittels  ist  die  Anzahl  solcher  Falle  zu  gering,  um  be- 
weisend     zu     wirken. 

Die  wichtigsten  Griinde  fiir  den  Satz,  dass  die  Krankheit  eine 
Ausserung  der  Lues  ist,  sind  wiederum  folgende: 

\.  Wir  kennen  schon  einen  Icterus  catarrhalis  praecox  und  die 
akute  gelbe  Leberatrophie,  deren  luetischer  Ursprung  allgem.ein 
anerkannt  ist  und  die  dem  Bilde  des  s.  g.  Salvarsanikterus  vollig 
entsprechen, 

2.  Die  iiberwiegend  grosste  Anzahl  der  Falle  fallt  in  die  ersten 
Jahre  nach  der  luetischen  Infektion.  Nach  Milian  sind  es  die 
schlecht  behandelten  Falle,  die  der  Erkrankung  anheimfallen,  was 
ja  eine  gewisse  Analogic  mit  den  »Neurorezidiven»  darbietet,  die 
friiher  als  vom  Salvarsan  verursacht  betrachtet  wurden. 

3.  Der  »Salvarsanikterus»  wird  durch  fortgesetzte  antiluetische 
Behandlung  giinstig  beeinflusst.  ' 

4.  Es  sind  keine  Falle  bekannt,  in  denen  fortgezctzte 
Salvarsanbchandlung  weitere  Verschlimmerung  herbeigefiihrt 
hatte,  wie  bei  Hg-Nephriten. 
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Einige  Autoren  habcn  einoii  Miltclweg  gchen  wollen,  indcm  sie 
diesen  nach  Salvarsaniiijoktioncn  auflrclcndcn  Ikterus  als  den 
Ausdruck  ciner  IlERXnEiMER-Reaklion  ansehen.  Bei  dieser  Dcu- 
tung  scheint  mir  jedoch  die  nianchmal  recht  lange  Dauer  dieser 
Iktenisformen  schwer  erkliirlich  zu  scin. 

Obiges  ist  nur  cin  gcringer  Tcil  dcr  vcrschicdenen  Auffassungen 
und  Ansichlen,  die  sich  in  dieser  Frage  geltend  gemacliL  haben. 
LiNDSTEDTS  wichtigstc  Behauptung  ist,  dass  schon  vor  der  Salvar- 
sanperiode  bei  Luetikern  ein  dem  Icterus  catarrhalis  ahnliches 
Krankheitsbild  auf  trat,  aber  nicht  gebiihrend  beachtet  wurde.  Auch 
wenn  die  Frage  vom  Salvarsanikterus  gegenwartig  nicht  endgiil- 
tig  zu  losen  ist,  scheint  es,  als  sei  man  berechtigt,  das 
Hauptgewicht  auf  die  luetische  Infektion  zu  legen  und  sie  als  die 
Hauptursache  dieser  Ikterusformen  zu  betrachten, 

Ausser  diesen  Krankheitserscheinungen  kommt  auch  schon 
frijh  eine  herdformige  interstitielle  Hepatitis  vor,  die  auf  einer 
syphilitischen  Gefiissaffcktion  beruht.  Anatomisch  ist  dieses  in 
einem  Falle  von  Drube  3  Monate  und  von  Axel  Key  7  Monate  nach 
der  Infektion  verifiziert  worden.  Im  letzterwahnten  Falle  konnten 
wirkliche  Gummabildungen  nachgewiesen  werden,  Auch  Perihe- 
patiliden  sind  im  Friihstadium  von  Flexneu  beobachtet  worden. 

Die  grosste  Bedeutung  kommt  aber  den  spatsyphilitischen  Le- 
berkrankheiten  zu. 

Der  von  mir  oben  entworfenen  Einteilung  gemiiss  haben  wir 
da  1)  Gummabildungen  wechselnder  Grosse  und  Ausbreitung, 
2)  interstitielle  Hepatitiden,  die  von  Cirrhosen  andern  Ursprungs 
schwer  zu  unterschcidcn  sind,  3)  rein  degenerative  Veriinderun- 
gen  in  der  Form  von  Amyloid-  oder  Feltdegeneralion. 

Die  Symptomatologie  dieser  hochst  verschiedenartigen  Affek- 
tionen  ist  sehr  wechselnd  und  hat  keine  spezifischen  Anzeichen  auf- 
zuweisen, 

Wenden  wir  nun  unscre  Aufmerksamkeit  den  Gummata  zu,  so 
finden  wir  als  vorherrschend  typisches  Bild  multiple,  recht  grosse 
Herde,  die  sich  mit  Vorliebe  rings  um  das  lig.  suspensorium  hcpatis 
festsetzen.  Das  bcdingt  oft  eine  Vergrosserung  des  niitlleren  Tei- 
les  der  Leber.  In  Folge  der  Nahc  zum  Periton.  parietale  stellen  sich 
nicht  selten  iiber  dieser  Gcgcnd  tlmpfindlichkcit  und  Schmerzen 
ein.  Grossere  Gummata  sind  oft  der  Sitz  von  Erwcichungcn  und  ver- 
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ursachen  dadurch  ein  kronisches  Fieber,  bei  dem  jedoch  keine  Leu- 
cozytose  im  Blute  vorzukommen  pflegt.  Audi  lehrt  ja  die  praktische 
Erfahrung,  dass  in  einigen  seltenen  Fallen  ein  langwieriges,  schwerer- 
klarlichcs  Fieber  sich  schliesslich  als  von  einer  Gumma  hepatis  herriih- 
rcnd  erweisen  kann,  Als  Beispiel  der  im  hohen  Grade  wechselnden 
Art  des  Auftretens  der  Gummata  kann  ich  einen  Fall  anfiihren, 
in  dem  ein  exstirpierter,  gestielter  Tumor  des  linken  Leberlappens 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  eine  Gumma  heraus- 
stellte  (G.  Naumaxn).  In  anderen,  nicht  gerade  seltenen  Fallen  wer- 
den  an  der  unteren  Seite  Knoten  angetroffen,  wobei  teils  die  Gal- 
lenwege  mit  eingezogen  werden  und  dadurch  ein  Retentionsikterus 
verursacht  wird,  teils  Gefassveranderungen  entstehen,  welche  die 
so  schwer  zu   diagnostizierende  Pfortaderthrombose  hervorrufen. 

Kennzeichnend  fiir  die  Gummata  ist  ihre  Tendenz  zur  Schrum- 
pfung,  die  in  der  Leber  tiefe  Furchen  und  Einschniirungen  (s.  g. 
hepar  lobatum)  bewirken  kann.  Klinisch  ist  dann  eine  unregel- 
massig  vergrosserte  Leber  zu  finden,  mit  im  Ubrigen  relativ  gerin- 
gen  Symptomen,  da  die  aktiven  syphilitischen  Prozesse  abgelau- 
fen    sind. 

Die  kronische  interstitielle  Hepatitis  syphilitica  bringt  eher 
eine  diffuse  Vergrosserung  der  Leber  mit  sich.  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  findet  man  oft  charakteristische  luetische  Verander- 
ungen  in  den  Gefassen  vor,  klinisch  aber  dasselbe  Bild  wie  bei  den 
verschiedenartigen  Cirrhosen.  Hier  liegt  wieder  ein  Gebiet  vor,  auf 
dem  man  sich  oft  vor  die  unlosbaren  Frage  gestellt  sieht,  ob  eine 
luetische  Cirrhose,  eine  Alkoholcirrhose  oder  eine  Kombination  der 
Beiden  vorliegt.  Beide  Atiologien  sind  namlich  bei  demselben  Pa- 
tienten  gut  denkbar.  In  seltenen  Fallen  stosst  eine  Perihepatitis 
zu,  mit  mehr  oder  weniger  heftigen  Schmerzen  in  der  Lebergegend. 

Die  3:te  Gruppe,  die  der  degenerativen  Veranderungen,  steht 
selten  isoliert  da,  sondern  tritt  gleichzeitig  mit  den  oben  beschrie- 
benen  Formen  auf. 

Ausserdem  ist  zu  bemerken,  dass  es  tjbergangsformen  zum  Mor- 
bus Banti  giebt,  mit  starker  Milz-  und  Lebervergrosserung.  In  ei- 
ner Anzahl  vom  Verf.  veroffentlichter  Falle  wurden  Blutverande- 
rungen  in  Form  einer  leichten  Leukopenie  vorgefunden,  die  auf 
der   Grenze   zu   den  beim  Morbus  Banti  vorkommenden  standen. 

In  Bezug  auf  Prognose  und  Behandlung  unterscheiden  sich  diese 
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Manifostationcn  dor  Syphilis  nicht  wesentlich  von  iibrigen  Formen 
dieser  Krankhcit.  Doch  scheint  die  Prognose  der  diffusen,  kro- 
nischen  inlcrsliliellen  Hepatitis  sich  cntschicden  schlimmcr  zu 
geslallen  als  die  der  gunnnosen  Prozesse. 

Das  Pankreas. 

Syphilitische  Affektionen  des  Pankreas,  sowcit  solche  der  For- 
schung  bekannt  sind,  konimen  nur  in  der  spatsyphilitischen  Periode 
und  audi  dann  nur  selten  vor.  Auch  hicr  haben  wir  es  teils  mit 
Gummata,  teils  niit  kronischen  interstitiellen  Veranderungen  zu 
tun.  Die  Diagnose  auf  Grund  der  Symptome  zu  stellen,  die  von 
den  Funktionsstorungen  des  Pankreas  herriihren,  ist  nahezu  un- 
moglich;  sie  ist  hier  auf  denselben  Wegen  zu  suchen,  wie  bei  anderen 
syphilitischen  Organerkrankungen.  Man  kann  wahrnehmen,  wie 
die  Pankreasfunktion  bald  in  einer,  bald  in  anderer  Hinsicht  he- 
rabgesetzt  ist.  Von  grossem  Interesse  ist  unzweifelhaf t  die  viel  um- 
strittene  Frage  von  dem  Vorkommen  einer  syphilitischen  Diabetes 
mcUilus.  Fiir  das  Stellen  einer  derartigen  Diagnose  bedarf  es  nicht 
nur  sicherer  Anhaltspunkte  fiir  das  Vorhandensein  von  Lues  und 
dafiir,  dass  die  Diabetes  erst  nach  der  Infektion  aufgetreten  ist, 
man  muss  sich  ausserdem  von  dem  positiven  Resultate  einer  anti- 
luctischer  Behandlung  iiberzeugt  haben.  Dass  eine  solche  Erkran- 
kung  in  der  Tat  vorkommt,  davon  bin  ich  personlich  iiberzeugt, 
da  ich  bei  eincm  alten  Luetiker  die  Erfahrung  machte,  dass  diese 
Storung  unler  dem  Einfluss  einer  Hg-Behandlung  nacligab,  ohne 
dass  der  Patient  antidiabetische  Diiit  beobachtete. 

Auch  Gummata  pancreatis  sind  wohlbekannt.  Man  findet  in 
solchen  Fallen  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Resistenz  im 
Epigastrium,  die  gleichsam  eine  Geschwulst  vortiiuscht.  Dabei  sind 
oft  die  Gallenwcge  affizicrt,  so  auch  der  Ausfiihrungsgang  des  Pan- 
kreas. Die  Hauptsymptome  treten  desswegen  in  der  Form  von 
Verdauungsstorungen    auf. 

Die  MHz. 

Im  Heginn  des  Sekundarstadiums  beobachtet  man  oft  eine  miis- 
sige  Vergrosserung  der  Milz,  die  jedoch  selten  tastbar  ist.    Bei  einer 
Punktion  finden  sich  manchmal  Spirokelcn. 
X.  Nord.  Kon^ress.  —  3 
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Wahrcnd  dcs  Tertiarstadiums  wird  eine  kronische  interstitielle 
Splenitis,  oft  im  Verein  mit  Lebersyphilis,  die  gewohnlichste  Krank- 
heitsform  sein.  Gummata  sind  ausserst  selten.  Als  Reste  solcher 
werden  manchmal  auf  der  Oberflache  an  hepar  lobatum  erinnernde 
Einschniirungen  vorgefunden. 

Das  grosste  Interesse,  vom  Standpunkt  des  Internisten,  kommt 
dem  von  vielen  Autoren  als  primare  ^Milzkrankheit  betrachteten 
Morbus  Banti  zu.  Abgesehen  von  Fallen,  in  denen  keine  sichere 
Atiologie  des  Symptomkomplexes  festzustellen  ist,  wird  Syphilis 
die  gewohnlichste  Ursache  sein.  Es  diirfen  also  in  diesen  Fallen 
ein  genaues  Xachf orschen  der  Syphilis  und  die  Anwendung  der  \VR 
nie  versaumt  werden.  Die  Wirkung  einer  spezifischen  Behandlung 
hangt  hier  in  erster  Reihe  davon  ab,  wie  weit  die  Krankheit  vor- 
geschritten  ist,  kann  aber  sehr  effektiv  sein. 


Das  Peritoneum. 

Das  Peritoneum  ist,  wie  schon  aus  Obigem  hervorgeht,  nur  sel- 
ten der  Sitz  syphilitischer  Veranderungen. 

Im  Eruptionsstadium  stellen  sich  von  dieser  Seite  keine  Symp- 
tome  ein.  Eine  ungeloste  Frage  ist,  inwiefern  gleichzeitig  mit  der 
ausseren  Roseola  und  den  Efflorescenzen  ein  diesen  entsprechendes 
Enanthem  auf  den  serosen  Hauten  entsteht.  Almqvist  und  Verf. 
haben  sie  zu  losen  versucht,  indem  sie  in  solchen  Fallen  die  Laparo- 
skopi  vornahmen.  Bisher  sind  nur  zwei  Falle  untersucht  worden 
und  zwar  mit  negativem  Resultat.  Schlussfolgerungen  sind  fiirs 
erste  ausgeschlossen,  teils  wegen  des  sparlichen  Materials,  teils 
well  die  Schwierigkeiten,  die  dem  Beurteilen  der  sichtbaren  Veran- 
derungen im  Wege  stehen,  noch  nicht  iiberwunden  sind. 

In  spatsyphilitischen  Stadien  greifen  luetische  Prozesse  von  den 
Organen  der  Bauchhohle  auf  das  Peritoneum  iiber  und  rufen  hier 
abgegrenzte  Peritonitiden  hervor,  wie  es  schon  hinsichtlich  der 
Leberlues   angedeutet  w^urde. 

Eine  allgemeine  Peritonitis  mit  analogen  Symptomen  wie  z.  B. 
die  tuberkulose  Peritonitis  mit  Ascites,  Tumorbildung  u.  a.  ist  mei- 
nes  Wissens  nicht  beschrieben  worden.  Eben  Behufs  der  Losung 
dieser  Frage  fiihrte  Verf.  seinerzeit  die  Laparoskopie  ein. 
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Die  Nieren. 

Die  Fragc  wic  oft  und  in  ^velc•hc^  Wcisc  die  Nieren  von  der  Sy- 
philis affiziert  werdcn,  ist  niclit  leicht  zu  bcantwortcn.  Dass  man 
niit  syphilitischen  Affektionen  der  Nieren  als  niit  einer  recht 
gewohnlichen  Erscheinung  zu  rechnen  hat,  enveisen  z.  B.  Spiess' 
I'nlcrsuchungen,  bei  denen  er  in  einem  Material  von  220  Lue- 
likerk'ichen  nur  bei  28  %  intaktc  Nieren  vorfand.  In  Karvonens 
Monographie  der  Nierensyphilis  finden  wir  die  Angabe,  dass  y^ — 14 
der  Fiille  vor  dem  Tode  nicrcnleidend  waren. 

Richten  wir  unsere  Blicke  auf  das  Friihstadium  der  Krankheit, 
so  unterscheiden  wir  nach  Citron  zwei  klinische  Typen,  die  jedoch 
unter  einander  tjbergange  aufweisen  konnen. 

1.  Leichte  Albuminurie  ohne  oder  mit  nur  leichtem  Odem  (al- 
buminuria   syi)hilitica). 

2.  Schwere  Albuminurie  mit   Odem  (nephrosis  syphilitica). 
Der  erste  Typus  ist  der  gewohnlichc  und  tritt  vor  oder  gleich- 

zeitig  mit  dem  ersten  Exanthcm  auf.  Nebst  leichten  subjektiven 
Symptomen,  wie  Schmerzen  im  Kreuz,  stellt  sich  bis  auf  l°/oo 
Albumin  im  Harn  ein.  Das  Sediment  ist  unbedeutend  und  bcsteht 
aus  rolcn  und  weissen  Blulkorperchen,  Epilhel  und  manchmal 
vereinzelten  Zylindern.  Nach  FCrdringer  kommen  diese  Albu- 
minurien  in  ungf.  12  %,  nach  Petersen  in  ungf.  4  %  der  Falle 
vor.  Nach  nur  wenigen  Wochcn,  ja  sogar  Tagen,  kann  diese  Albu- 
minurie versclnvinden.  Die  Prognose  ist  also  giinstig.  Die  anato- 
mische  Unterlage  ist  unbekannt. 

Der  zweite  Typus  ist  die  schwere  syphililische  Nephrose.  Sie 
kann  friih,  schon  im  ersten  Jahre,  aber  auch  spiiter  in  jedem  belie- 
bigen  Stadium  der  Krankheit  auftreten,  und  einen  Unterschied  in 
der  I'^rcquenz  wahrend  der  verschiedenen  Stadien  habe  ich  nicht 
finden  konnen.  Analomisch  bietct  sich  da  das  Bild  der  »grossen 
weisscn  Niere*,  oft  mit  mehr  oder  wenigcr  bedeutender  Amyloid- 
bildung.  Klinisch  zeigt  sie  alle  Eigenschaften  der  genuinen  Ne- 
phrose. Die  Urinmcnge  ist  normal  oder  etwas  vermindcrt,  der  Albu- 
mingchalt  hoch,  bis  auf  20 — 30  ^/qq.  Im  Sediment  Nierenepithel 
und  Zylindcr  in  wcchselnder  Menge.  Bcsondcrs  charakteristisch 
ware,  nach  Munk,  das  Auftreten  von  s.  g.  Lipoidzylindern.  Mit 
dem     Polarisationsmikroskop     konnen      in     den    Zylindern    und 
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Epithelien  doppelbrechende  Stoffe  nachgewiesen  werden.  Es  wird 
angenommen,  dass  diese  in  den  tubuli  contort!  l:ster  Ordnung  ent- 
stehen  und  einen  kronischen,  degenerativen  Prozess  andeuten. 
Man  schreibt  ihnen  eine  differentialdiagnostische  Bedeutung  zu, 
da  derartige  Bildungen  bei  Quecksilbernephritiden  nicht  vorkom- 
men.  Fiir  die  Differentialdiagnose  gegeniiber  anderen  Nieren- 
krankheiten  hat  dieses  Symptom  keinen  weiteren  Wert,  da  ahnliche 
Erscheinungen  audi  in  ihnen  beobachtet  werden  konnen. 

In  schwereren  Fallen  der  luetischen  Nephrose  tritt  Odem  und 
Kochsalzretention  nebst  Verminderung  der  Harnmenge  auf. 

Die  Prognose  der  letzterwahnten  Krankheitsformen  mochte 
ich  launisch  nennen.  In  dem  einen  Falle  kann  man,  bei  sehr  schwe- 
ren  Sym.ptomen,  durch  antiluetische  Behandlung  iiberraschend 
giinstige  Resultate  erzielen.  Andere  bleiben  vollig  unbeeinflusst, 
ohne  dass  sich  im  Voraus  irgend  ein  Anhaltspunkt  fiir  Misserfolg 
bote. 

Wie  in  den  syphilitischen  Ikterusformen,  so  hat  man  auch  hier 
die  Moglichkeit  eines  schadigenden  Einflusses  der  Behandlung  in 
Betracht  zu  ziehen.  Es  gilt  hier  aber  der  Hg-  und  nicht  der  Sal- 
varsanbehandlung.  Letztere  scheint  namlich  keine  schadliche  Ein- 
wirkung  auf  die  Nieren  auszuiiben. 

Wahrend  des  Friihstadiums  der  luetischen  Infektion  werden  ja 
die  Patienten  in  der  Kegel  einer  kraftigen  Hg-Behandlung,  mit 
Oder  ohne  Salvarsan,  unterworfen.  Bei  den  hierbei  manchmal  auf- 
tretenden  Nephrosen  und  Nephritiden  wird  immer  die  Frage  vor- 
liegen,  ob  die  Syphilis  oder  die  Behandlung  die  Ursache  dersel- 
ben  sei.  Ich  beabsichtige  nicht,  auf  alle  Phasen  der  diesbeziiglichen 
]\leinungsschwankungen  naher  einzugehen.  Eine  Zeitlang  neigte 
man  zu  der  Auffassung,  dass  die  Ursache  an  der  Hg-Behandlung 
liege  und  dass  der  Gebrauch  dieses  Mittels  folglich  einzuschranken 
sei.  Es  hat  aber  auch  Zeiten  gegeben,  und  die  unsrige  scheint  da- 
hin  zu  gehoren,  wo  man  geneigt  war,  hier  wie  in  den  oben  beschrie- 
benen  Ikterusformen,  der  Infektion  in  erster  Reihe  die  Schuld 
zuzuschreiben  und  also  mit  der  Hg-Behandlung,  trotz  Nephrose 
und  Nephritis,  fortzufahren. 

Es  besteht  aber  ein  ganz  bestimmter  Unterschied  zwischen  dem 
Verhaltniss  des  Quecksilbers  und  der  Nierenveranderungen  einer- 
seits,   des  Salvarsan  und  des  Ikterus  anderseits.    Hinsichtlich  des 
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Hg  bezeugt  niimlich  sowohl  erprobte  klinische  Erfahrung  (Vergif- 
tungen),  wie  auch  cxperimentellc  Untersuchungcn,  (Almqvist 
u.  a.),  dass  dieses  jNIiLlel  die  Nieren  enistlich  schadigen  kanii.  Mein 
Standpunkt  in  Bezug  auf  die  Behandlung  einer  luetischen  Ne- 
phrose  ist  deshalb  folgcnder:  I  Ig-Behandlung  kann,  unter  genauer 
Kontrolle  der  Niercnsymptome,  unternommen  werden;  tritt  aber 
eine  fortschreitende  Verschlimmcrung  ein,  muss  zur  Salvarsan- 
oder  Jodbehandlung  iibcrgegangcii  werden,  die  beide  fiir  die  Nie- 
ren unschadlich  sind.  Die  Entscheidung  wird  jedoch  nicht  immer 
leicht  sein,  da  der  Zusland  des  Pat.  im  Laufe  antiluetischcr  Behand- 
lung sich  zuerst  oft  anhaltend  zu  verschlimmern  pflegt  und  sich 
erst  spater  bessert.  ^) 

Als  Schlussstadium  der  luetischen  Nephrose  besteht  oft,  nacli 
der  spczifischcn  Behandlung  eine  Restalbuminurie  unter  dem  kli- 
nischen  Bildc  der  nephrotischcn  Schrunipfniere  ohne  Polyurie  und 
ohne  erhohten  Blutdruck,  sowic  mit  bcibehaltener  Konzentration 
und  N-Ausschcidung.  Der  Verlauf  ist  dann  sehr  kronisch  und  der 
Zustand  kann  sich  bei  spezifischer  Behandlung  langsam  bessern. 

Hinsichtlich  iibriger  Nephritisformen  und  auch  bei  Nephro- 
sklerosen  findet  man  oft  Syphilis  als  Ursache  angegeben.  Natiir- 
lich  kann  die  Syphilis  eben  so  gut  wic  eine  beliebige  anderc  Infck- 
tion  hier  eine  iitiologische  Rolle  spielen,  meiner  Ansicht  nach  ist 
aber  diese  Frage  in  diesem  Zusammenhang  von  ziemlich  unterge- 
ordncter  Bedeutung. 

Ausser  den  hier  angefiihrten  Verandcrungen  eher  unspezifi- 
scher  Natur,  wird  in  seltenen  Fallen  eine  wirklich  spezifische  lue- 
tische  Krankhcit  angelroffen  in  der  Form  von  )>gummata»renum. 
Diese  sind  entwcder  miliar  und  dann  von  geringem  klinischen  In- 
teresse  oder  auch  grosse,  mit  cinander  verschnielzende  Knoten 
bildend.  die  zu  bedeutenden  Zerstorungcn  der  Niere  Anlass  geben. 
Solche  Fiille  bicten  ein  der  Nieren tubcrkulose  rccht  iilinliches 
Krankhcitsbild  dar.  Es  gicbt  da  niimlich  analoge  Harnveranderun- 
gen,  ein  Sediment  mit  Eiterzellen,  auch  Blut,  aber  oftcrs  ohne  ei- 


')  In  dcrglcichcn  Fallen  k:  nn  cs  fr;^glich  scin,  ob  nicht  cine  Bcsscrung 
nucli  ohne  spezifische  Behandlung  cingetrctc'i  wiirc.  Dcrglcichcn  kommt 
namlich  bei  den  beschriebenen  luetischen  Ikterusformcn  hochts  wahrschcin- 
lich  vor. 
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gentliche  Nierenparenkymzellen  oder  Zylinder.  Das  Fehlen  von 
Tuberkelbazillen  muss  in  solchen  Fallen  die  Aufmerksamkeit  auf 
die  rechte  Spur  leiten.  Wie  bei  gumma  hepatis,  so  kommt  auch  bei 
dieser  Krankheitsform  manchmal  Fieber  vor,  jedoch  olme  die  fiir 
septische  Erkrankungen  eigene  Leukozytose  im  Blute.  Sowohl 
bei  diesen  wie  bei  den  vorher  erwahnten  Formen  hat  man  im  Ka- 
theter-Harn  Spiroketen  vorgefunden,  jedoch  so  sparlich,  dass 
ihnen  kein    praktisches  Interesse  abzugewinnen  ist. 

Es  ist  vorgekommen,  dass  bei  dergleichen  Erkrankungen  die 
Diagnose  auf  Nierentumor  gestellt  wurde,  bei  der  Operation  aber 
cine  gummose  Umwandlung  der  Nieren  zum  Vorschein  kam.  Im 
allgemeinen  sind  diese  Formen  der  Nierensyphilis  fur  spezifische 
Behandlung  empfanglicher  als  die  andern  Formen. 

Bei  der  Kystoskopierung  hat  man  bei  dieser  Krankheit  papulose 
und  gummose  Veranderungen;  auch  im  Friihstadium  der  Syphilis 
konnen  solche  Veranderungen  auftreten,  sind  jedoch  fur  den  Inter- 
nisten  von  geringem  Interesse. 

Syphilis  der  Brustviscera. 

Herz  und  Aorta. 

Bei  dem  Kongress  fiir  innere  Medizin  in  Helsingfors  1902  waren 
die  syphiUtischen  Herzaff ektionen  eine  der  aufgestellten  Diskussions- 
fragen.  Seitdem  haben  wir  in  der  Syphilislehre  manchen  grossen 
Fortschritt  zu  verzeichnen.  So  z.  B.  haben  Pioux  und  Metschxi- 
KOFF  1903,  durch  das  Einimpfen  der  Krankheit  auf  Affen,  der  expe- 
rimentellen  Forschung  einen  neuen  Weg  gezeigt.  1905  entdeck- 
ten  ScHAUDiXN  und  Hoffman  die  spirochaete  pallida.  1907  wurde 
die  fiir  das  Diagnostizieren  der  Krankheit  so  wichtige  Wasser- 
MANNSCHE  Reaktiou  entdeckt.  1909  kam  die  EnLiCH'sche  Salvar- 
sanbehandlung  in  Gebrauch.  1911  cndlich  ist  Xogouchi's  Luetin- 
reaktion  hinzugekommen. 

Es  ist  darum  von  Interesse,  unsere  jetzige  Kenntnis  dieser 
Krankheit  mit  den  Mitteilungen  zu  vergleichen,  wie  sie  in  den 
Verhandlungen  jenes  Kongresses  vorliegen.  Seitdem  sind  namlich 
hinsichtlich  der  Gefasssyphilis  experimentelle  Untersuchungen  in 
Menge  ausgefiihrt  worden,  die  unser  Wissen  auf  diesem  Gebiet  in 
hohem  Grade  bereichert  haben. 
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Es  ist  gelungen,  auf  expcrimentellem  Wege  syphilitischc  Ver- 
iinderungen  in  den  Gefiissen  hervorzurufen;  Vanzetti  1911,  Cesa- 
BlANCHI    1913. 

Dabei  ging  man  auf  droi  verschiedcncn  Wcgcu  vor:  1.  durch  sub- 
kulane  odcr  intrapcritoneale  Injektion  an  Tieren,  2.  durch  direkte 
Infcktion  des  Blutes,  zwccks  einer  direkten  Infektion  der  Intima, 
3.  Infektion  durch  spirokctcnhaltigc  Materie  von  ausscnan  den  Wiin- 
den  der  grossen  Gcfiisse.  Auf  den  beiden  crslgenannten  Wegen  ist 
man  fiirs  erste  nicht  zum  Ziele  gelangt.  Bel  den  Tieren  ist  bios  eine 
allgemeine,  mehrodcr  wenigerausgesprochene  Infektion  aufgetrctcn, 
aber  nachweisbarc  lokale  Vcriinderungen  sind  nicht  bcobachtet 
worden. 

Von  bedeutend  grosscrem  Belang  sind  die  mit  Hiilfe  direkter 
Einimpfung  in  der  Niihe  der  art.  carotis  an  Kaninchen  erzielten 
Befundc.  Bei  Versuchen  mit  positivem  Resultat  entsteht  erstens 
ein  Granulationsgewebc,  wobei  in  den  Nachbleibseln  des  Inokula- 
tionsgewebes  lebendige  Sjiiroketen  vorkommcn.  Zur  Zeit,  wo  das 
Granulationsgewebc  sich  der  Arterie  niihert  und  mit  dem  adventi- 
tiellen  Gcwebe  in  Beriihrung  kommt,  tritt  die  erste  Reaktion  in 
der  Intima  zu  Tage  und  eine  lebhafte  Proliferation  macht  sich  hier 
geltend,  wahrend  zwischenliegende  Schichten  noch  kcine  Verande- 
rungen  aufweisen.  Es  zcigt  sich  also,  dass  das  syphilitische  Gift 
auch  auf  gewissem  Abstande  wirken  kann.  Dieselbe  Erscheinung 
wiederholt  sich  gewissermassen  auch  in  Bczug  auf  die  Media.  Ohne 
dass  das  Granulationsgewebc  in  dieselbe  cinwuchert  oder  sie  durch- 
dringt,  ist  Zerfall  und  Resorption  des  elastischen  Gewebes  zu  be- 
obachten.  In  anderen  Fallen  wiederum  dringt  das  Granulations- 
gewebc direkt  in  die  Media  ein  und  veranlasst  das  Entstehen  miliiircr 
Gummata.  Dabei  tritl,  als  natiirlicher  Ersatz  fiir  die  Schwiichung 
der  Media,  eine  Wucherung  der  Intima  ein.  In  l-'allen  wo  Ictztere 
nicht  ausreicht,  bcobachtet  man  cine  Aneurysmabildung. 

Intcrcssant  ist  weiter  der  Umstand,  dass  Spiroketen  ausschliess- 
lich  im  eingeimpften  Syphilom,  nicht  abcr  im  Granulationsgewebc 
Oder  an  den  geschiidigtcn  Stellen  der  Arterien  angetroffen  werden, 
was  ja  die  aus  allgcmein  biologischcm  Gcsichtspunkt  wiclitige 
Tatsache  hervorhebl,  dass  diese  Vcriinderungen  an  den  Arterien 
ohne  direkte  Beteiligung  seitens  der  Spiroketen  entstehen, 

KontroUvcrsuche,  die  in  gleicher  Weise  mit  anderen    Bakterien, 
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SO  mit  Staphylo-  uiid  Streptokokken "  ausgef iihrt  worden  sind, 
ergaben  zwar  ahnliche  Resultate,  jedoch  mit  dem  Unterschied, 
dass  Aneurysmabildung  nie  vorkam.  Diese  so  wichtigen  experi- 
mentcllcn  Resultate  sind  hauptsachlich  den  Arbeiten  Vanzettis 
zu  verdanken.  Sie  scheinen  mir  unzweifelhaft  geeignet,  auf  unsere 
Auffassung  der  Gefass-Syphilis  ein  neues  Licht  zu  werfen. 

Eine  andere  Frage,  die  bei  dem  erwahnten  Kongress  1902  un- 
beriihrt  blieb,  ist  die  von  der  Herz-  und  Gefass-Syphilis  im  friihen 
Stadium  nach  der  Infektion.  Wahrend  des  Eruptionsstadium  tre- 
ten  oft  funktionelle  Storungen,  wie  Arythmie,  Tachy-  und  Brady- 
cardie  so^vie  grossere  Reizbarkeit  und  leichtere  Ermattung  des 
Herzens  ein  (Fournier).  Nach  Grassman  und  Braun  findet  man 
bei  grosseren  Zusammenstellungen  in  ^/^  der  Falle  wechselnde 
funktionelle  Storungen.  Auch  Herzvergrosserung  und  systolische 
Gerausche  sind  beobachtet  worden.  Die  bciden  Verfasser  wollen 
hierin  den  Ausdruck  wirklicher  syphilitischer  Veranderungen  in 
sammtlichen  Schichten  des  HerzmAiskels  sehen.  Das  ist  zweifel- 
los  eine  bedeutende  Ubertreibung.  Es  gilt  erst  zu  erforschen,  ob 
nicht  in  den  meisten  Fallen  rein  nervose  Erscheinungen  sich  gel- 
tend  machen.  Angst  vor  der  Infektion  und  psychische  Niederge- 
schlagenheit  werden  bei  diesen  Storungen  sicher  eine  beachtens- 
werte  Rolle  spielen.  Auch  sind  syphilitische  Veranderungen  im 
Vagus  und  Sympathicus  denkbar.  Braun  erwahnt  auch  Veran- 
derungen in  der  Thyreoidea. 

In  der  pathologischen  Anatomie  findet  man  keine  weiteren  An- 
haltspunkte  fiir  die  Annahme  friiher  myocarditischer  Verande- 
rungen. QuENSEL  hat  bei  Sektionen  von  Syphilitikern  im  Alter  unter 
40  Jahren  nie  fibrose  Myocarditis  vorgefunden.  Auch  der  Umstand, 
dass  die  luetische  Myocarditis  im  Spatstadium  der  Krankheit 
selten  ist,  widerspricht  der  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  grosse 
Frequenz  der  Herzstorungen  im  friihen  Stadium  auf  eine  organische 
Unterlage  in  der  Herzmuskulatur  selber  zuriickzufiihren  sei. 

Die  spatsyphilitischen  Prozesse  in  Herz  und  Aorta  sind  beim 
mehrerwahnten  Kongress  recht  erschopfend  behandelt  worden  und 
die  seither  hinzugekommenen  neuen  Erfahrungen  auf  diesem  Ge- 
biet  sind  im  Ganzen  nur  wenig  bedeutend. 

Aus  RuNEBERGS  vorziiglichcm  Einleitungsvortrag  sowohl  wie 
aus  der  Diskussion  ergiebt  sich,  dass  Angina  pectoris,  Aortainsuffi- 


cicnz  untl  Aortitis  resp.  Aortaaneurysma  die  gewuhnlichsten  kli- 
nisclien  Ausscrungen  der  syphilitischcn  Verandorungen  iiii  Merzcri 
und  ill!  Gefasssystem  sind. 

Bcdcutcnd  seltcncr  sind  rcinc  Myocarditis  so  wie  Kudo-  und  Peri- 
carditis. Besondere  Vorsicht  ist  bci  der  Beurteilung  der  bei  Syphi- 
litikern  auftretenden  Myocarditis  angezeigt,  da  diese  meist  auf  an- 
deren  Ursachen,  als  da  sind  Arteriosklerose,  Alkohol-  oder  Nikotin- 
missbrauch  u.  a.,  bcruht,  was  ja  die  Pathologen,  speziell  Benda, 
bezeugen.  Ausserst  selten  sind  auch  gummose  Infiltrate  im  Herz- 
fleisch.  Hcrzkrankheiten,  die  ubcrsviegend  auf  Syphilis  beruhen, 
sind  Angina  pectoris  und  die  unkomplizicrte  Aortainsufficienz. 
Beide  sind  aber  oftcrs  Folgen  einer  gleichzeitigen  Aortitis  luetica. 
Im  erstgenannten  Falle  greifen  die  luetischen  Veranderungcn  auf 
die  Miindungen  der  Coronararterien  iiber  und  erzeugen  durch  deren 
Verengerung  oder  einseitige  Obliteration  den  Syniptomkomplex  der 
Angina  pectoris,  Zum  vollstiindigcn  klinischen  Bilde  dieser  P>- 
krankung,  wie  Runeberg  es  geschildert,  liabe  ich  nichts  hinzuzu- 
fiigen.  In  diagnostischer  Hinsicht  ist  hier  die  Bedeutung  der  Wasscr- 
mannschen  Heaktion  (Oigaard,  Krafting),  nicht  bios  im  Blute  s^n- 
dern  auch  in  der  Cerebrospinalflussigkeit  hervorzulieben.  Es  sind 
jedoch  in  nieincr  Praxis  Falle  von  Angina  pectoris  vorgekommen. 
in  denen  die  \VR  negativ  ausfiel  und  weder  Herzgerausche  vorhnn- 
den  waren,  noch  Herzerweiterung  rontgenologisch  zu  konstatieren 
war,  bei  der  Sektion  aber  eine  typische  luetische  Aortitis  mit  Veren- 
gerung der  Coronarmiindungcn  als  Ursachc  der  Krankheit  zum  Vor- 
schein  kani.  Jcdenfalls  verhilft  uns  nunmehr  die  WH  dazu,  der  Atio- 
logie  der  Angina  pectoris  oftcr  und  zeitiger  auf  die  Spur  zu  kommen 
als  es  ehedem  moglich  gewesen  wiire.  Ebenso  verhiilt  es  sich  mit  der 
Aortainsufficienz.  Bei  einem  Vergleich  unserer  jetzigen  Kenntnissc 
mit  dem  was  man  vorher  wusste,  erscheint  die  grosserc  Frequenz  die- 
ses Klappenfehlers  auf  luetischer  Grundlage  besonders  auffallend, 
worauf  Verf.  in  einem  Aufsatz  schon  friiher  hinwies.  Am  deullich- 
sten  tritt  dieses  bei  Citron  hcrvor,  der  in  80  %  aller  I'^iille  reincr 
Aortainsufficienz  ohne  gleichzeitigen  Mistralisfehlers  bei  jiingeren 
Personen  sypliililischc  Aliologie  konstatierle.  Haracii  hebt  her- 
vor,  dass  das  licrz  aller  Wahrscheinliclikeit  nach  dasjenige  Organ 
ist,  welches  von  der  Syphilis  am  oftesten  angegriffen  wird. 

Auf  die  im  Zusammenhang  mit  den  luetischen  Herzkrankliei- 
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ten  vorkommenden  Arythmien  will  ich  nicht  naher  eingehen,  da 
sie  nicht  eigentlich  charakteristisch  sind.  Reizleitungsstorungen 
diirften  meist  auf  luetischer  Grundlage  entstehen. 

Schon  aus  Obigem  wird  hervorgehen,  dass  die  auf  Grund  ihrer 
Frequenz  wichtigste  syphilitische  Erkrankung  der  Kreislauforgane 
diejenige  der  Aorta  ist.  tjber  die  Aortaveranderungen  im 
Friihstadium  wissen  wir  gegenwartig  nur  wenig.  Weder  rontgenolo- 
gische  noch  physikalische  Untersuchungen  haben  solche  Erschei- 
nungen  zu  Tage  gefordert.  Die  Frequenz  der  spaten  Aortave- 
randerungen ist  aber  so  gross,  dass  man  nicht  umhin  kann,  die 
Moglichkeit  friiher  Angriffe  auf  dieses  Organ  theoretisch  als  wahr- 
scheinlich  anzunehmen. 

Auch  die  Friihsymptome,  wie  sie  heutzutage  angegeben  wer- 
den,  so  der  dumpfe  Sternalschmerz  (brulure  retrosternale)  und 
Empfindlichkeit  daselbst,  weiter  der  akzentuierte  2:te  Aortaton 
mit  seinem  eigentiimlichen  Klang  ohne  gleichzeitige  Blutdruck- 
steigerung,  gehoren  eigentlich  dennoch  zu  den  spateren  Mani- 
festationen  der  Syphilis. 

Die  Verlangerung  der  Aorta  ascendens  fiihrt  eine  Hochlage  der 
art.  subclavia  herbei.  Fiir  die  Diagnose  der  Aortitis  luetica  ist  eine 
Rontgendurchleuchtung  in  verschiedenen  Richtungen  besonders 
wichtig,  well  dadurch  kleinere  Abweichungen  von  der  Norm  an  den 
Tag  kommen  konnen,  die  fiir  das  Feststellen  friiher  Aortalues 
von  Bedeutung  sind. 

Bei  der  Auskultation  hort  man  zuweilen  systolisches  Blasen, 
das  jedoch  eher  dem  Bilde  des  voUentwickelten  Aneurysma  ange- 
hort. 

Hat  ein  Aneurysma  eine  gewisse  Grosse  erreicht,  so  ent- 
stehen diagnostische  Sch\sierigkeiten  in  Bezug  auf  die  Moglich- 
keit eines  intratorakalen  Tumors,  eines  abgekapselten  Empyems 
u.  s.  w.  Es  ist  mir  unmoglich,  hier  auf  sammtliche  Symptome  ein- 
zugehen,  die  als  Unterschiedsmerkmale  angef  iihrt  worden  sind.  In 
einem  letztens  in  meiner  Abteilung  behandelten  Falle,  bei  dem  die 
Rontgenuntersuchung  einen  Tumor  anzudeuten  schien,  wurde  ein 
relativ  kleiner  Pneumothorax  angelegt.  Danach  konnten  expan- 
sive Pulsationen  deutlich  beobachtet  werden,  was  vorher  nicht  mog- 
lich  gewesen  war,  auch  trat  der  Zusammenhang  mit  der  Aorta  deut- 
licher  hervor.    Die  zweifelhafte  Diagnose  liess  sich  auf  diese  Weise 
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klarlcgon,    ohnc    doss  tier  recliL  unbedoutcnde  Kingriff  dcm  Pat. 
Beschwerdcn  irgcnd   wclcher  Art  verursacht  ha  lie. 

Die   Atmungsorgane. 

Wahrcnd  des  Eruptionsstadium  kommt,  gleichzcitig  mit  der 
Laryngitis  und  der  Tracheitis,  auch  cine  Bronchitis  specifica  vor, 
da  jedoch  keine  charakteristischen  Symptome  sich  geltend  machen, 
ist  diese  Erscheinung  von  verhaltnissmassig  geringem  Interesse. 

Teils  als  Fortsetzung  der  syphilitischen  Veranderungen  in  der 
Trachea,  teils  als  selbststiindige  Lokalisation  der  Krankheit,  entsteht 
nicht  selten  an  der  Bifurkation  ein  syphilitischer  Herd.  Es  treten 
dann  Stenosensymptome  auf,  mit  trockenem,  gellendem  Husten  be- 
ginnend  und  spater  in  asthmaahnliche  Hustenanfalle  iibergehend. 
Die  Diagnose  ist  schwierig  und  die  Prognose,  trotz  anhaltender 
antiluetischer  Behandlung,  verhaltnismassig  ungiinstig.  Eine 
eingehende  Beschreibung  und  klinische  Bearbeitung  dieser  Krank- 
heitsforms   hat  Tillgren  gcliefert. 

Hinsichtlich  der  Lungen  hat  Groedel  wahrend  des  Eruptions- 
stadiums  im  Rontgenbilde  weiche  bis  mittelfeste  Schatten,  von  der 
Grosse  einer  Bohne  bis  zu  der  einer  Markmiinze  in  einiger  Ent- 
fernung  vom  Ililus  wargenommen.  Jedoch  ist  es  noch  nicht  an 
der  Zeit,  iiber  dicsen  Befund  ein  sicheres  Urteil  zu  fallen.  Die 
Seltenheit  tertiiirer  Lues  in  den  Lungen  scheint  der  Dcutung  des 
obigen  Rontgcnbildes  als  luetischer  Erscheinung  zu  widersprechen. 

In  den  Lungen  haben  wir,  wie  es  Herxheimer  betont,  das  un- 
sicherste  Gebiet  der  Syphilisforschung.  Die  syphilitischen  Veran- 
derungen in  der  Lunge  sind  niimlich  der  Tuberkulose  so  zum  Ver- 
wechseln  iihnlich,  dass  bei  einer  Differentialdiagnosc  die  grosste 
Vorsicht  geboten  ist.  Das  blosse  Fehlen  der  Tuberkelbazillcn  oder 
die  Wirkung  der  antiluetischen  Behandlung  allein  sind  nicht  als 
hinreichend    anzusehen. 

Ich  sclbst  habe  zwci  Fiille  veroffentlicht,  die  ich  als  Tuberku- 
lose auffasstc.  In  dcni  einen  glichen  die  Veranderungen  genau  ei- 
ner fiebernden,  in  der  obercn  Iliilfte  der  einen  und  in  der  Spitze 
der  andern  Lunge  lokalisierten  Tuberkulose.  Der  Pat.  hatte  vor 
etwa  20  Jahren  Lues  erworben.  Das  Vermissen  der  Tuberkclba- 
zillen,   trotz  sehr  energischen  Suchens,  veranlasste    antiluetische 
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Behandlung;  Wassermann  fiel  negativ  aus.  Im  Laufe  von  einigeii 
Monaten  war  der  Pat.,  bei  fortgesetzter  Behandlung,  hergestellt. 
Ich,  meincrseits,  war  in  diesem  Fall  von  der  Richtigkeit  der  auf 
Lues  gestellten  Diagnose  iiberzeugt,  meine  CoUegen  aber,  denen 
der  Fall  bei  einer  Zusammenkunft  demonstriert  wurde,  nahmen  die 
Moglichkeit,  ja  die  Wahrsclieinlichkeit  einer  kronischen  Pneu- 
monic an.  Der  andere  Fall  gait  einem  Manne  mittleren  Alters, 
bei  dem  von  Lues  nichts  bekannt  war  und  bei  dem,  zur  Zeit  seines 
Eintritts  ins  Krankenhaus,  rontgenologisch  festgestellte,  umfas- 
sende,  facherformig  in  die  Lunge  ausstrahlende  Verdichtungen 
im  Hilus  vorlagen.  Keine  Tuberkelbazillen  im  Auswurf.  WR  zwar 
negativ,  aber  Nogouchis  Luetinreaktion  ausgesprochen  positiv. 
Der  Fall  wurde  demnach  bei  der  vorerwahnten  Demonstration  als 
sichere  Lungensyphilis  angesehen.  Die  antiluetische  Behandlung 
schien  anfangs  gewissermassen  wirksam  zu  sein,  brachte  jedocli 
keine  namhafte  Besserung.  Nach  einigen  Jahren  starb  der 
Pat.  und  bei  der  Sektion  fand  man  rings  am  Hilus  ein  eigentiim- 
liches,  schifferfarbiges  Gewebe,  das  makroskopisch  als  Lungen- 
syphilis gelten  konnte.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
aber  kam  typisch  tuberkuloses  Gewebe  mit  Riesenzellen  und  Tu- 
berkelbazillen zum  Vorschein.  Es  ist  ja  nicht  ausgeschlossen,  dass 
sowohl  Lues  wieTubcrkulose  vorlagen,  aberwahrscheinlicherscheint, 
dass  man  es  hicr  mit  einer  seltenen  Form  der  Lungentuberkulose 
zu  tun  hatte. 

Diese  beiden  Falle  illustrieren  die  zwei  Haupttypen  der  Lungen- 
syphilis, von  denen  der  erste  die  grosstmogliche  Ahnlichkeit  mit  der 
Lungentuberkulose  aufweist.  Der  zweite  entspricht  der  gewohn- 
licheren  Form  mit  intensiver  zentraler  Verdichtung  um  den  Hilus, 
von  der  aus,  bei  rontgenologischer  Untersuchung  facherformig  in 
die  Lunge  sich  ausbreitende  interstitielle  Strange  sichtbar  werden. 
Hierbei  entwickeln  sich  im  Anschluss  an  die  Stenosen,  die  in  den 
grosseren  Bronchien  am  Hilus  entstehen,  eitrige  Bronchiliden  und 
sekundare  Bronchiektasien,  vorzugsweise  mitten  in  der  Lunge. 

In  anderen  Fallen  wiederum  entstehen  Gummata,  die  als  genau 
abgegrenzte  Bildungen  im  Parenkym,  meist  in  einiger  Entfernung 
vom  Hilus,  ihren  Sitz  haben.  Beziiglich  der  umstrittenen  Frage, 
ob  ein  derartiges  Gumma  durch  Einschmelzung  sich  in  eine  Kaverne 
umwandeln  kann,  ist  von  Lindvall  aus  Prot.  Holmgrens  Klinik 


ein  Fall  mit  sternformiger  Kavcrnc  im  oberen  Lobus,  die  das  Bild 
cincr  fiebernden,  eitrigen  Lungenaffektion  darbot  (Lungenabscess) 
veroifenllicht  wordcn.  Es  wurde  zucrst  Pneuniolhoraxbchandlung 
vorgcnonimen,  die  jedoch  nur  miissige  Besserung  bewirkte.  Ersi 
als  die  Atiologie  durch  \VR  klargelegt  war  und  antiluetische  Be- 
handlung  zur  Anwendung  kam,  trat  rasche  Besserung  und  Wieder- 
herslellung  ein,  was  die  Diagnose  nufs  gliinzendste  bcstiitigte. 
Spiroketen  im  Sputum  sind  vorliiufig  nicht  beobachtet  worden. 

Die  Prognose  gestaltet  sich  fiir  die  gummose  Form  giinstiger, 
wogegen  die  interstitiell-bronciiitische  im  allgemeinen  von  der  anti- 
luetischen  Bchandlung  unbceinflusst  bleibt,  um  nach  und  nach  zum 
Tode  zu  fiihren. 

In  der  Pleura  kommen,  als  seltene  Erscheinungen,  Gummata  vor, 
sind  aber  klinisch  nicht  von  wcitercr  Bedeutung.  Dass  sowohl 
trockene  wic  cxsudative  Plcuritis  syphilitischcn  Ursprungs  sein 
kann,  ist  moglich,  wird  abcr  nur  selten  vorkommen,  und  auch  danii 
kaum  eine  selbststandige  Erkrankung  sein.  In  einem  Fall,  wo  ich 
im  Anschluss  an  Lebersyphilis  ein  rechtseitiges  pleuritischcs  Exsu- 
dat  sich  entwickeln  sah,  hatte  ich  alle  Ursache,  luetische  Atiologie 
in  Betracht  zu  ziehen.  Die  Moglichkeit  einer  Differentialdiagnose 
lag     abcr     damals    noch    nicht    vor. 

N'ortrage   zur    Syphilisfrage: 

T.  W.  Tallqvist.     Beitrag  zur  Klinik  der  tertiar-lue- 
tischen  Leberkrankheiten.  ^) 

Da  mcine  Aufmerksamkeit  seit  mchrercn  Jahrcn  auf  die  Fre- 
quenz  der  Leberlucs  gerichtet  gewesen  ist,  will  ich,  da  die  Frage  eben 
an  der  Tagcsordnung  ist,  die  Ergcbnisse,  zu  dencn  mein  Material 
Anlass  gegeben  hat,  hior  darlcgen.  Ich  schicke  die  Bemerkung  voraus, 
dass  meine  Darstellung,  ausser  einem  ziemlich  sichern  und  einem 
zweifclhaftcn  Fall  congcnitalcr  Lues,  nur  Fiillc  akquiriertcr  Lues 
umfasst,  dass  ich  luetische  Lcbcrerkrankungeu  bei  Kindcrn  vol- 
lig  bei  Seite  lasse  und  auch  keine  Veranlassung  schc,  hier  die  Folge- 
krankheiten  der  Lebersyphilis  —  Amyloid-  und  Fettdegeneratio- 
nen  —  zu  beriihrcn. 


*)  Ucr  Vortrag  ist  hier  in  verkurzler  rorin  wicdergegeben. 
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Hinsichtlich  der  Frequenz  der  spatsyphilitischen  Leberkrank- 
heiten  Avill  ich  mich  zuerst  bei  der  Sektionsstatistik  aufhalten.  Nach 
ciner  im  Jahre  1894  von  Philips  veroffentlichten  Zusammenstel- 
lung  kamcn  auf  4,000  Sektionen  26  Falle,  also  0,65  a.  H.,  vermu- 
teter  syphilitischer  Leberaffektionen.  Stolper  in  Breslau  rechnete 
0,9  a.  H.  luetische  Leberveranderungen  an  einem  Material  von 
2,995  Sektionen.  Eine  Statistik  aus  dem  pathologisch-anatomischen 
Institut  in  Helsingfors  fiir  die  Jahre  1893—1902,  2,800  Obduktio- 
nen  umfassend  und  von  Stockmann  zusammengestellt,  aus  dessen 
Arbeit  auch  obige  Zahlen  entnommen  sind,  ergab  1  a.  H.  Leberlues. 
Aus  den  Sektionsberichten  desselben  Instituts  fiir  das  Jahrzehnt 
1910 — 19,  die  mir  vom  Prafekt  der  Anstalt  giitigst  zur  Verf iigung 
gestellt  waren,  fand  ich  unter  2,117  Sektionen  bios  8  Falle  luetischer 
Leberkrankheit  bei  Envachsenen,  namlich  bei  7  ]\Iannern  und  1 
Frau,  was  nicht  mehr  als  0,38  a.  H.  ausmacht.  In  4  von  diesen 
Fallen  handelte  es  sich  um  schon  abgelaufene  Prozesse  mit  hoch- 
gradiger  Deformation  des  ganzen  Organs  —  also  einer  mehr  oder 
weniger  ausgesprochenen  Hepar-lobatumbildung  — ,  in  2  Fallen 
war  der  Prozess  als  vorwiegend  gummos  bezeichnet,  in  1  Falle  als 
]\Iischform  von  gummosem  Hepatit  und  Cirrhose  und  schliesslich 
in  1  Falle  als  rein  cirrhotische  Affektion.  In  5  der  8  Falle  war  Lues 
in  der  Anamnese  angegeben,  und  in  3  Fallen  lagen  luetische  Veran- 
derungen  anderer  Organe  vor.  Nur  in  2  Fallen  konnte  aus  guten 
Griinden  die  Leberschadigung  als  Todesursache  bezeichnet  werden. 
WR  im  Blutserum  war  in  3  Fallen  gemacht,  in  zweien  von  diesen 
mit  positivem  Resultat. 

Sogar  angenommen,  dass  einzelne  Falle  von  Lebercirrhose, 
die  wahrend  des  Zeitraumes,  den  letztangefiihrte  Statistik  umf asst 
zur  Sektion  kamen,  luetischer  Natur  gewesen  waren,  obgleich  sie 
nicht  als  solche  erkannt  und  folglich  nicht  als  solche  bezeichnet 
wurden,  muss  man  die  Schlussfolgerung  ziehen  dass,  trotz  aller  Un- 
gleichheit  in  den  Prozentzahlen  verschiedener  Zusammenstellun- 
gen,  die  tertidr-luetischen  Lebererkrankungen  und  deren  Folgen 
auf  dem  Sektionstische  keine  durchaus  gewohnlichen  Erscheinungen 
sind.  In  keinem  der  8  oben  angefiihrten  Falle  lag  klinische  Diag- 
nose eines  Leberleidens  vor.  Es  liegt  also  andererseits  Grund  ge- 
nug  zur  Behauptung  vor,  dass  der  syphilitische  Hepatit  oft  der 
Diagnose   entgeht,    wofiir   schon  friihcr  mehrmals  Beweise  ange- 
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fiihrt  wordcn  sind.  So  tcilt  z.  B.  Hasch  niit,  dass  es  Cumston  1913 
gelang,  27  Falle  zusamnienzubringen,  in  denen  alien  dor  Sektions- 
befund  das  Vorhandcnsein  luctischcn  Lcberlcidcns  feststclltc, 
wahrend  nur  in  drcicn  dicser  P'iille  einc  klinische  Diagnose  in  dic- 
ser  Richtung  vorlag. 

Ich  gehe  nun  zum  lebenden  Material  iiber.  Wie  gestalten  sich 
nun  hicr  die  Frequcnzzahlen?  Das  mir  zur  Vcrfiigung  slchende  ka- 
suistischc  Material  unifasst  einen  Zeilraum  von  25  Jahrcn  und  cine 
klinische  Kundschaft  von  24,433  Patienten  aus  so  ziemlich  alien 
Gegenden  Finlands,  darunter  iibenviegend  Landbevolkcrung  und 
nur  wenig  Kinder,  Ich  babe  nicht  genau  ausgerechnet,  ^vic  sich 
die  Anzahl  der  Syphilitiker  zur  Totalanzahl  der  Patienten  wiih- 
rend  des  ganzen  Zeitraumes  verhielt,  aber  die  Durchschnittszahlen 
der  drei  letzten  Jahre  lassen  mit  aller  Wahrschcinlichkeit  auf  eine 
Frequenz  von  hochstens  3  a.  H.  schliesscn.  Unter  alien  24,433 
Fallen  liess  sich  nur  in  28  tertiare  Leberlues  mit  ziemlicher  Sicher- 
heit  diagnostisieren,  was  iin  Verhaltniss  zum  ganzen  Krankenma- 
terial  0,12  a.  H.  und  im  Verhaltniss  zur  Anzahl  Luetici  ungefahr 
0,88  a.  H.  ausmacht.  Die  Diagnose  konnte  sich  teils  auf  den  spe- 
ziellen  Charakter  der  einzelnen  Falle  und  auf  gleichzeitiges  Vor- 
handcnsein anderer  luetischer  Storungen  stiitzen,  teils  auf  anam- 
nestische  Aussagcn,  aber  auch  auf  den  Verlauf  und  vor  allem  auf 
das  Resultat  der  unternommenen  Behandlung.  Erst  seit  1913  bot 
sich  in  der  1.  medizinischcn  Klinik  in  Helsingfors,  aus  der  mein 
Material  stammt,  die  Mciglichkcit,  WR  systematisch  als  KontroUe 
anzuwendcn.  Zu  den  aus  der  Klinik  stammenden  Fallen  kann  ich 
aus  meiner  Privatpraxis  7  Fiille  unzweideutigen,  spiitluetischen 
Hepatitis  hinzufugcn,  namlich  G  Miinncr  und  1  Frau,  siimmtliche 
liingcre  Zeit  in  Privatanstallen  bcobachtet  und  behandelt.  Auf 
eine  Gesammtanzahl  von  et\va  11,000  Privatpatienten  macht  es 
0,06  a.  H.  aus,  also  um  die  Hiilfle  \vcniger  als  beim  klinischen  Ma- 
terial. Der  Grund  dieses  Unterschiedes  licgt  sichcrlich  zum  Teil 
in  der  Verschiedenheit  des  Patientenmaterials,  wird  aber  wohl 
auch  ander\\eitig  zu  suchen  sein.  Xehmen  wir  nun,  hinsichtlich 
der  Leberlues,  0,12  a.  H.  als  durchschnittlich  fiir  das  lebende  Ma- 
terial an,  so  erhallen  ^vir  ein  Drittcl  der  Frequenz,  wie  sie  sich. 
meinen  Zahlen  gemass,  in  der  Sektionsstatistik  gestaltet,  was  wie- 
derum  eine  Bestatigung  dessen  ist,  dass  die  iiberwiegende    Anzahl 
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der  Fiillc  der  Diagnose  in  vivo  entgeht.  Aber  was  alles  man  hier- 
aus  zu  schliessen  audi  geneigt  sein  moge,  wird  man  zugeben  miissen, 
dass  diese  Zahlen  zu  der  iiblichen  Aujfassung,  tertidre  Leberlues  sei 
cine  ofl  vorkommende  Erkrankung,  kaum  Anlass  geben. 

Der  tcrtiar-luetische  Hepatit  gehort  in  alien  seinen  Erschei- 
nungsformen  entschieden  zu  den  spaten  Symptomen  der  Spirochaete 
pallida  Infektion.  Zwischen  dem  Zeitpunkt  der  Ansteckung  und  dem 
Auftreten  manifester  Symptome  lagen  in  meinen  Fallen  durch- 
schnittlich  18  Jahre,  und  ich  hatte  ziemlich  zuverlassige  Auskunft 
in  mindestens  der  halben  Anzahl  der  Falle.  Das  kurzeste  mir  be- 
kannte  Interwall  waren  3,  das  langste  32  Jahre.  Meine  diesbeziig- 
lichen  Zahlen  stimmen  iiberraschend  mit  denen  von  Chvostek 
iiberein.  In  8  Fallen  von  Leberlues  fand  er  Interwalle  von 
durchschnittlich  16  Jahren,  mit  einem  Minimum  von  2  und 
einem  Maximum  von  40  Jahren.  Mit  den  langen  Interwallen  stimmt 
es  ja  auch,  dass  das  luetische  Leberleiden  sich  in  verhdltnismdssig 
vorgeschrittenem  Alter  einsiellt.  So  ist  das  Durchschnittsalter  in 
meinen  Fallen  42  Jahre,  mit  23  als  niedrigste  und  67  alsJiochste 
Altersgrenze.  Es  ist  jedoch  nicht  zu  bestreiten,  dass  die  Krank- 
heit  in  einzelnen  Fallen  schon  vor  dem  Auttreten  deutlicher 
Anzeichen  eine  Zeit  lang  bestanden  haben  kann.  Auch  ist  zu  bemer- 
ken,  dass  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Mehrzahl  dieser  Lue- 
tici  im  Friihstadium  der  Infektion  nur  unvollkommen  behandelt 
worden  sind,  in  10  von  meinen  35  Fallen  garnicht.  Bei  dem  jiingsten 
Patienten,  einem  23  jahrigen  Manne,  der  binnen  2  Jahren  zwei 
mal  wegen  seines  Hepatits  in  der  Klinik  lag,  hatte  man,  allem  An- 
schein  nach,  mit  congenitaler  Syphilis  zu  thun.  In  drei  Fallen,  die 
verheirateten  Mannern  galten,  ergab  sich  aus  der  Anamnese,  dass 
(lie  andcre  Ehehalfte  an  ahnlicher  Leberkrankheit  litt  oder  daran 
gestorben  war.  Mag  konjugale  Infektion  hier,  wde  es  bekanntlich 
bei  Tabes  angenommen  wird,  eine  Bedeutung  haben? 

Meist  tritt  Leberlues  als  vereinzelte  Erscheinung  auf.  Nur  in 
5  meiner  Falle  sind  gleichzeitige  luetische  Storungen  anderer  Art 
angegeben,  wobei  ich  3  Falle  von  Amyloidniere  nicht  mitrechne. 
In  sammtlichen  Fallen  galten  die  anderweitigen  luetischen  Sym- 
ptome den  Herzgefassen  und  der  Aorta,  in  beiden  Todesfallen,  die 
ich  zu  verzeichnen  hatte,  fiihrten  diese  Symptome  das  Ende  herbei. 
Es  ist  mir  ganz  besonders  aufgefallen,  wie  selten  spdiluetischer  Hepa- 
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til  is  iind  Syjjhilis  des  Xervensyslems  zusaniinen  au/lrcleii .  Wciiii  ich 
inich  nicht  irre,  gilt  dasselbe  audi  bcziiglicli  aiuloror  l"'orineii  voii  Lues 
in  den  Brusl-  uiul  Bauchvisccra.  Erkraiikuiigeii  des  Nervcnsystcms 
gehorcn  einer  fruhercn  Pcriode  der  Luesinanifcstationcn  an.  In 
meincm  gcsammlen  lebcnden  und  toten  Material,  also  unter  43 
Fallen,  kommt  nur  ein  Fall  vor,  in  dom  Ncrvenlues  und  Lues  he- 
palis  glcichzcitig  auftratcn. 

Wenn  ich  nun  zur  Frage  von  der  Diagnose  der  syphilitischen 
Lebcrkrankheilen  iibergehe,  so  bclrcte  ich  ein  heikles  Gebiet.  Die 
niir  vorliogcnden  Ananinesen  enlhallen  durchgehends  Klagen 
iiber  Cbclbcfindcn,  Krajllosigkeil,  Ahnahmc  der  Leislungsfdliigkeit. 
Abmagerung  und  Appctillosigkeit  kommen  auch  oft  vor.  Nicht  sel- 
ten  auch  Verdauungsstorungen,  die  sich  durch  Erbrechen  und 
unrcgclmassige  Darmtatigkeit  kundgeben.  In  zwei  Millen  wird 
Hlulerbrechen  angegcben,  in  dem  cinen  als  einleitendes  Symptom. 
Sonst  ist  der  Veiiauf  im  Bcginn  schleichend  und  unbestimmt. 
Obgleich  Verdauungsstorungen  eine  vorherrschende  Rolle  spielen, 
sind  meistcns  kaum  irgend  welche  Abwcichungen  objektiv  nachweis- 
bar.  In  18  von  meinen  35  Fallen  wurde,  wie  gebriiuchlich,  Untersuc- 
hung  mit  Sonde  ausgefiihrt  und  nur  in  zweien  Akylie  bezw.  hoch- 
gradigc  nyi)okylie  angetroffen,  sonst  \varen  wcder  Sckretions-  noch 
Motilitalsstorungen   zu   verzeichnen. 

Unler  den  objcktiu  nachweisbaren  Verdnderungen  steld  Leberver- 
grOsserung  in  erster  Reihe.  In  meinem  Material  kam  palpabler 
Lebertumor  in  75  a.  H.  vor.  Es  ist  aber  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
Lebervergrosserung  in  manchen  Fallen  auch  ausbleibt  —  eben 
diese  Falle  sind  geeignet,  den  Diagnostiker  lange  irre  zu  fuhren  — 
und  es  lasst  sich  kaum  feststellen,  wie  friih  sic  offenbar  zu  werden 
pflegt.  Tatsache  ist  jedenfalls.  dass  Hyperplasic  —  gcwohnlich 
nur  eincn  der  Loben,  scltener  dass  ganze  Organ  umfassend — viel 
ofter  als  angcnommen  \vird  und  als  a  priori  anzunehmen  ware, 
vorhanden  ist.  Dieses  gilt  nicht  nur  iiltcren  Fallen  mit  nahmhaf- 
ten  Formvcranderungen,  sondern  auch  viclen  Erkrankungen  fri- 
schen  Datums.  Die  Leber  wird  in  solchen  Fallen  binnen  kurzer 
Frist  palpabel.  Oft,  jcdoch  nicht  immer.  ist  der  Rand  uneben 
und  Erhohungen  sind  auf  der  Oberflache  fiihlbar. 

In  mehr  als  50  a.  H.  meiner  Falle  wurde  iiber  spontane  Schmerz- 
empfindungen  geklagt,  meist  im  rechtcn  Ilypochondrium  kon/cn- 

X.  Nonl    Kona^rcss.  —  4 
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triert,  aber  audi  gegen  den  Riicken  und  die  Schulter  hin  ausstrah- 
lend;  oder  auch  beschrankten  sich  die  Empfindungen  auf  ein  Gefiihl 
von  Schwere  und  Uberf  iillung  in  der  rechten  Seite.  Ausnahmsweise 
nehmen  die  Schmerzen  unter  dem  rechten  Rippenrand  einen  kolik- 
artigen  Character  an,  wobei  dann  eine  Venvechselung  mit  Chole- 
lithiasisan fallen  nicht  ausgeschlossen  ist. 

Gleichzeitig  mit  oder  unabhiingig  von  den  spontanen  Schmer- 
zen kommt  Empfindlichkeit  gegen  Druck  in  der  Lebergegend  vor.  Die- 
ses ist  ein  keineswegs  unwichtiges  klinisches  Symptom  der  Leber- 
syphilis,  aber  es  macht  sich  meist  erst  bei  recht  starkem  Druck  der 
unteren,  rechten  Brustgegend  zwischen  den  Handen  geltend.  In 
meinen  Fallen  war  diese  Empfindlichkeit  etAvas  seltener  als  die  spon- 
tanen Schmerzen. 

Mehr  Beachtung  als  der  Lebervergrosserung  ist  von  mancher  Seite, 
bei  Besprechungen  der  Lebersyphilis,  dem  Vorkommen  von  Milz- 
tumor  gezollt  worden.  Klinisch  diagnostisierbaren  Milztumor  habe 
ich  nur  in  11  Fallen,  also  in  etwa  31,0  a.  H.,  gefunden.  Von  den  Sek- 
tionsfallen  batten  mehr  als  die  Halfte  JMilzvergrosserung  aufzu- 
weisen.  Weniger  bedeutende  Vergrosserungen  der  Milz  sind  bei 
klinischer  Untersuchung  liberhaupt  schwer  konstatierbar.  Meiner- 
seits  trete  ich  der  Ansicht  INIinkowski's  bei,  dass  Milztumor  bei 
Leberlues  jedenfalls  keine  konsiante  Erscheinung  ist. 

Beinahe  in  sammtlichen  Darstellungen  der  letzten  Jahre  iiber 
Leberlues  wird  eine  Erscheinung  ganz  besonders  hervorgehoben,  — 
ich  meine  das  s.  g.  luetische  Leberfieber.  In  meinem  Material  konnte 
ich  in  60  a.  H.  der  Fdlle  Fieber  konstatieren.  Den  Anamnesen  nach 
wird  es  vorlibergehend  wohl  noch  ofter  vorgekommen  sein.  Wir 
haben  also  da  ein  Symptom  von  grosser  praktischer  Tragweite. 
So  vielsagend  es  aber  auch  sein  mag,  hat  es,  meiner  Ansicht  nach, 
nicht  die  Differentialdiagnostische  Bedeutung,  die  ihm  Manche 
zuschreiben  wollen.  Auch  abgesehen  von  rein  inflammatorischen 
und  inflammatorisch-eitrigen  Prozessen  in  der  Leber  und  den  Gal- 
lenwegen,  sind  Temperatursteigerungen  bei  Lebererkrankungen 
liberhaupt  keine  Seltenheit.  Gewohnlich  sind  sie  namentlich  auch 
bei  Neubildungen  nicht  luetischen  Ursprungs.  Eine  zu  Kontroll- 
zwecken  vorgenommene  Zusammenstellung  von  79  Fallen  bosarti- 
ger  Lebergeschwiilste  aus  den  Jahren  1896 — 1915  —  mit  nur  we- 
nigen  Ausnahmen  metastatische  Leberkarcinome  bei  primarer  Loka- 


lisation  ini  Vcnlrikcl  odcr  andcrn  Bauchviscera,  ohne  inflammato- 
rische  Komplikationen  umfasscnd  —  ergab  unregelmassige  Tem- 
pcratursteigcrungen  in  49,4  a.  H.  der  Falle,  ein  Befund  der,  ob 
bloss  zufiillig  oder  nicht,  in  iibcrraschender  Wcise  mil  den  Verhalt- 
nissen  beim  luelischcn  Hepatit  iibcreinslimmt.  Es  sei  jedoch 
zugegebcn,  dass  ich  bei  nialignen  Tumoren  selten  so  hohes  und 
so  anhaltendcs  Fiebcr  angetroffcn  habc,  wie  cs  bisweilen  fiir 
syphilidogcnc  Prozesse  bezeichnend  ist. 

Das  fiir  die  Diagnose  in  zweifelhaften  Fiillen  wichtigste  Krite- 
rium  ist  \VR  im  Blulsenim.  Zwar  ist  dessen  Bedcutung  in  dieser 
I  linsicht  nicht  ganz  iibersehen  worden,  aber  sic  scheint  mir  dennoch 
nicht  goniigcnd  hcrvorgehoben  wordenzusein.  Von  i<SFa//en,  in  f/enen 
ich  in  der  Lage  war,  WR  im  Blutserum  vorzimehmen,  gaben  17  posi- 
tive Reaktion  und  zwar  beinah  durchgehcnds  ausgesprochcn  posiliv  schon 
bei  der  gcwuhnliclicn  VerdUnnung  von  0,2  hem.  Wenn  ich  hinzufuge, 
dass  im  achtzehnten  Falle  —  ein  55  jahriger  Mann  mit  Lues  in  der 
Anamnese,  hochgradigem  Ikterus,  Ascites,  Akylie  und  progressi- 
ver  Kachcxie,  der  fiir  Merkurialbchandlung  voUig  unempfindlich 
blieb  und  dessen  spiiteres  Gcschick  mir  unbekannt  ist  —  denn  doch 
die  Moglichkeit  eines  malignen  Tumor  nicht  ausgeschlossen  war,  so 
kann  man  die  Ziffcr,  ohne  grosses  Risiko,  so  ziemlich  gleich  100  % 
stellen.  In  sammtlichcn  diesen,  positiv  reagicrcnden  Fallen  trat 
entweder  Besscrung  oder  vollige  Genesung  ein,  was  darauf  hin- 
deutet,  dass  der  luetische  Prozess  verhiiltnismassig  frischen 
Datums,  aber  jedenfalls  nicht  vollig  abgelaufen  war.  Dass  WR 
iin  Blutserum  in  Fallen  von  inveteriertem  Hepar  lobatum  oder 
luetischer  Cirrhosc  negatives  Resultat  geben  kann,  stehtandcrerseits 
ausser  Zwcifel  und  findct  in  cinigcn  meincr  Sektionsbefundc 
Bestiitigung.  Natiirlich  ist  bei  positiver  WR  nicht  die  Moglichkeit 
eines  Leberleidcns  nicht-luetischer  Art  ausgeschlossen.  Untersu- 
chungen  iiber  WR  in  der  Ascitcsfliissigkeit  sind  in  meincn  Fallen 
leidcr  nicht  vorgenommen  worden. 

In  meincni  Material  kam  Ascites  nur  10  nial  und  Ilderus  7 
nial  vor.  was  28,5  bezw.  20  a.  II.  ausniacht.  Nach  Ikterus  ist  also 
Ascites  das  bei  Lcberleidcn  am  sellcnstcn  vorkoninicndo  Symptom. 
Ilinsichtlich  der  Blutmorphologie  kann  angcfuhrt  werden,  dass  be- 
sonders  in  febrizitierenden  Fallen  eine  leichte  polynucleare  Leuko- 
cytose  gewohnlich  vorhandcn  war.   Audi  Leukopenic  ist  nicht  aus- 
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geschlossen.  Dagegen  scheint  Leberlues  nur  selten  stark  anami- 
sierend  zu  wirken.  Xur  zwei  in  meinc  Zusammenstellung  einge- 
hende  Falle  boten  das  Krankheitsbild  des  »^Iorbus  Banti». 

Der  Verlauf  der  Krankheit  gestaltet  sich  sehr  verschieden,  je 
nachdem,  welche  Symptome  vorherrschend  sind.  Im  allgemeinen 
ist  der  luetische  Hcpatit  cine  langwierige  Krankheit.  Falle  mit 
anhaltendem,  remittentem  Fieber  greif  en  gewolinlich  das  Allgemein- 
befinden  am  meisten  an  und  es  ist  meistens  nicht  zu  entscheiden, 
^vie  sich  der  schliessliche  Ausgang  ohne  dazwischentretende 
Behandlung  gestalten  wiirde, — sicher  ist  jedenfalls,  dass  Falle 
spontaner  Genesung  vorkommen. 

Die  Behandlung  bestand  friiher  iiberwiegend  in  Schmierkuren, 
teilweise  mit  Jodbehandlung  kombiniert;  spatcrhin  sind  kombinierte 
Quecksilber-  und  Salvarsankuren  durchgehends  in  Gebrauch  ge- 
kommen.  Ihre  Wirkung  bei  tertiarer  Lebersypliilis  muss  im  all- 
gemeinen als  recht  befriedigend  bezeichnet  werden.  Auf  meine  35 
Falle  kamen  nur  2  Todesfalle  und  diese  nicht  durch  das  Leberlei- 
den,  sondern  durch  hinzutretenden  luetischen  Herzfehler  verur- 
sacht.  Nehme  ich  mein  [Material  aus  den  letzten  11  Jahren  in  Be- 
tracht,  wahrend  denen  ich  von  jedem  einzelnen  Fall  personlich 
Kenntnis  haben  konnte,  so  erhalte  ich,  mit  Einberechnung  meiner 
Privatpatienten,  20  genau  beobachtete  Falle  tertiarer  Leberlues 
ohne  Komplikationen.  Unter  diesen  rechne  ich  7  Falle  volliger  Ge- 
nesung, —  womit  ich  Symptomfreiheit,  Verschwinden  des  Leber- 
tumors  und  gutes  Allgemeinbefinden  meine  — ,  und  1 1  Falle  von 
Besserung,  wo  entweder  eine  Vergrosserung  der  Leber  oder  irgend 
ein  anderer,  Symptom  bestehen  blieb  oder  auch  der  allgemeine  Zu- 
stand  nicht  befriedigend  war,  wobei  jedoch  zu  bemerken  ist,  dass 
manche  Patienten  dieser  Kategorie,  sich  gesund  fiihlend,  die  ge- 
duldpriifende  Behandlung  allzu  friih  unterbrachen.  Die  2  iibrigen 
Falle  boten  inveterierte  oder  abgelaufene  Prozesse  dar,  in  denen  kein 
namhafter  Erfolg  uberhaupt  zu  erzielen  war.  Auch  einige  Falle, 
die  klinisch  als  Lebercirrhose  rubriziert  werden  konnten,  erwiesen 
sich  noch  empfanglich  fur  die  Wirkung  der  Therapie.  Nur  in  lange 
vernachlassigsten  Fallen  scheint  man  auf  Erfolg  nicht  rcchnen  zu  kon- 
nen.  Als  allgemeine  Regel  muss  gelten,  dass  es  in  den  s patsy philitischen 
Leberkrankheiien  viel  daran  liegt,  die  Diagnose  zeiiig  zu  stellen  und 
die  Behandlung  moglichst  friih  einzuleiten.     Die  Behandlung  muss 
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iibrigens  andauornd  und  cnergisch  scin.  In  2  nicincr  Fiille  daucrte 
die  Behandlung  4  Monate.  Auch  darf  man  nicht  hoffcn,  gleich  bei  dor 
erstcn  Behandlung  negative  \VH  zu  erzielen.  Ich  habe  in  derMelir- 
zahl  meincr  I-allc  wicderholtc  Rcaklionen  ini  Scrum  vorgenommen, 
aber  in  keinem  cinzigcn  Irat  am  Ende  dcr  ersten  Kur  eine  negative 
Rcaktion  statt  der  friihcren  positiven  ein,  hochstens  war  der  posi- 
tive Charaktcr  dcr  Rcaktion  weniger  ausgcsprochcn.  In  3  Fallen 
bot  sich  mir  Gelcgenheit,  nach  bezw.  3,  (3  und  7  Jahrcn  die  Rcak- 
tion zu  kontrollieren  und  crwies  sie  sich  dann  in  zweien  als  negativ. 
Unzweifelhaft  ist  also,  dass  eine  anfangs  posilive  WR  nach  abgelau- 
fenein  Kranklieilspro:ess  mil  der  Zcil  in  eine  negative  iibergehen  kann. 
Dcr  Skcpsis,  die  sich  manchmal  in  Bezug  auf  die  Moglichkeit 
geltcnd  macht,  tertiar-luctische  Leberleiden  zeitig  genug  zu  ent- 
deckcn,  um  von  der  Behandlung  Nutzcn  zichen  zu  konnen,  kann 
ich  mich,  mit  HinNveis  auf  das  oben  Angcfiihrte,  somit  nicht 
unbedingt  anschliessen. 


William  Kerppola.     Uber  pathologische  Histologic, 

Atiologie  und    Pathogenese  der  Arteriosklerose,  mit 

besonderer    Beriicksichtigung  ihres  Verhaltnises  zur 

luetischen  Arteriitis.  ^ 

Untcr  dem  Namen  dcr  Arteriosklerose  ^vird  in  der  Littcratur 
eine  grosse  Anzahl  von  Gefassveranderungen  zusammcngcfasst, 
Nvclche  kcineswegs  allc  den  glcichcn  Ursprung  habcn.  Im  Folgen- 
den  habe  ich  dicse  Bezeichnung  fiir  alle  Gcfasserkrankungen  ge- 
braucht,  welche  durch  Intimaprolifcralion  mit  oder  ohne  regres- 
sive Veranderungcn  gekennzcichnct  sind,  ausgenommcn  jedoch 
traumatische,  toxische  und  cnlziindlichc  Prozcsse  im  akuten 
Stadium. 

Bcvor  ich  mich  dcr  Hauplfrage  zuwende,  will  ich  gcwisse  Ge- 
fassveranderungen beschreiben,  welche  ich  in  cinem  Kollateral- 
krcislauf  gefundcn  habe,  dcr  durch  Slenose  der  Brustaorta 
entstanden  war. 


'  Auch    vorgctragcn,    bei    dcr    I.  nordischen    Pathologcnversammlung  ia 
Stockholm  29—30  August  1021. 
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Die  Gefiisse  entstammen  einem  39  jahrigen  Mann,  der  am  13. 
I.  1920  im  die  I,  Medizinische  Klinik  aufgenommen  wurde.  Pat. 
hatte  von  Kindheit  an  gewundene,  stark  pulsierende  Strange  in 
beiden  Axillarliohlen  beobachtet.  Bei  der  Obduktion  wurde  un- 
mittelbar  distal  vom  Arcus  aortae  eine,  fiir  eine  Gansefeder  noch 
permeable  Verengerung  konstatiert.  Die  Art.  mammariae  internae 
und  andere  Gefasse,  welche  oberhalb  der  Stenose  von  der  Aorta  aus- 
gingen  und  zum  unteren  Teil  des  Korpers  fiihrten,  waren  stark  dila- 
tiert,  gewunden,  dickwandig  und  mit  glatter  Intima  versehen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Aorta  oberhalb  der  Stenose 
fand  ich,  dass  die  Gefasswand  etwas  dicker  ist  als  normal.  In  der  Intima 
sind  Bindegewebe  und  elastische  Fasern  etwas  vermehrt,  in  der  Media 
ist  das  intermuskulare  Bindegewebenetz  verdickt,  besonders  nahe  der 
Adventitia.  Unterhalb  der  Stenose  betragt  die  Diclce  der  Aortawand  un- 
gefalir  ein  Drittel  des  normalen  Umfanges.  Im  allgemeinen  ist  die  Intima 
nur  schwach  verdickt,  aber  unmittelbar  an  der  Stenose  bildet  sie  doch 
eine  sehr  holie,  wallartige  Erhohung,  welche  grosse  ateromatose  Herde 
enthalt.  Die  Media  ist  deutlich  muskelarmer  als  oberhalb  der  Stenose, 
besonders  nahe  der  Elastica  interna,  wo  Muskeldegeneration  beobachtet 
wird.  Das  Bindegewebe  ist  diffus  vermehrt,  am  starksten  in  der  innersten 
Schicht. 

Die  Gefasswand  wird  von  oben  ziemlich  plotzlich,  von  unten  dagegen 
ganz  allmahlich  zur  Stenose  hin,  diinner,  und  ist  hier  ganz  diinn;  sie  ent- 
halt sparliche  Muslcelzellen  und  hat  eine  massig  verdickte  Intima. 

In  den  Ai't.  mammariae  internae  ist  die  Intima  teils  schwach,  teils  stark 
verdickt.  Sie  besteht  aus  gut  erhaltenen,  relativ  kompakten  Bindegewebe- 
ziigen,  sparliclien  Fibroblasten  und  reichUchen  elastischen  Elementen, 
teUweise  freiliegend,  teilweise  entstanden  durch  Spaltung  der  Elastica  in- 
terna. In  der  Media  ist  das  Bindegewebe  diffus  vermehrt  mit  zahlreichen 
elastischen  Fasern.  Die  Adventitia  enthalt  zahlreiche  Vasa  vasis.  Anzeichen 
von  Degeneration  konnen  in  der  Gefasswand  nicht  nachgewiesen  werden. 

In  den  erweiterten  Gefassen  des  Riickens  und  der  Axelhohlen  wurden 
ahnliche  Veranderungen  gefunden.  Die  Intima  ist  oft  stark  verdickt,  und 
enthalt  zahlreiche  elastische  Fasern.  Stellenweise  ist  eine  Elastica  secun- 
daria vorhanden.  Die  Elastica  interna  und  Media  zeigen  dasselbe  Bild, 
wie  in  den  Art.  mammariae  internae.  In  der  Adventitia  sind  elastische 
Elemente   reichlich   vorhanden. 

In  einer  Anzahl  Ideinerer  Gefasse  kann  nichts  Auffalliges  konstatiert 
werden. 

Die  Veranderungen  in  den  untersuchten  Gefassen  scheinen 
nicht  einheitlicher  Natur  zu  sein.   Das  Bild  der  Aorta  an  der  Stelle 
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der  Stenosc^und  untcrhalb  derselben,  erinnert  zunachst  an  die  wel- 
ter in  dieser  Arbeit  bcschriebene  Nutritionssklerosc,  und  eine  Nulri- 
tionsslorung    ist  hier  auch  verslandlich. 

Der  Prozess  in  der  Aorta  oberhalb  der  Stcnose  und  im  KoUa- 
teralkreislauf  bcstcht  nicht  bloss  in  einfacher  Hypertrophic  mit 
normal  erhaltcnen  Gewebeverhaltnisen.  Wir  konnen  vielmehr 
eine  mehr  oder  wcniger  starke  Proliferation  des  Intimabindegewe- 
bes,  mit  Xeubildung  elaslischer  Fasern  konstatieren.  Die  Elastica 
interna  ist  verdickt  oder  in  mehrere  Lamellen  geteilt.  Das  inter- 
muskuliire  Bindegewebsnetz  in  der  Media  ist  vermchrt,  zumeist 
zur  Adventitia  bin,  ebenso  die  elastischen  Fasern  stellcnweise 
in  der  Adventitia.    Die  Vasa  vasorum  finden  sich  reichlich. 

Benda  benennt  die  Veranderungen  in  einem  KoUateralkreis- 
lauf  Mypertrophie,  nach  Kulbs  sollten  bei  Stenose  im  Isthmus 
aortae,  arteriosklerotische  Veranderungen  im  Kollatcralkreislauf 
gefunden  werden.  Es  scheint  mir,  dass  weder  die  eine  noch  die 
andere  Bczcichnung  voUstiindig  zutrelfend  fiir  den  im  Frage 
kommenden  Prozess  ist.  Vielleicht  wiirde  er  am  zutretfendsten 
hypertropliische  Sklerose  genannt  werdcn  konnen,  da  ausser  ein- 
facher Hypertrophic,  eine  relativ  starkere  Proliferation  im  Binde- 
gewebe   und  im   elastischen  Apparat  nachgewicsen  werdcn  kann. 

Ich  wende  mich  nun  der  Hauptfrage,  der  Einleilung,  Patho- 
genese  und  Entstehung  der  Arteriosklerosc  zu.  Von  einem  histo- 
rischen  Uberblick  dieser  Frage  sche  ich  ab,  einerseits  wegcn  der 
sehr  umfangreichen  diesbeziiglichen  Litteratur,  andcrcrscits,  weil  die 
Verhiiltnisse  ja  als  ziemlich  allgemein  bekannt  vorausgcsetzt  wer- 
dcn konnen. 

Dicjenigen  Prozesse,  wo  Intimaproliferation  vorkommt,  mochte 
ich  in  drei  Hauptgruppen  cinteilen.  Die  erste  wiirde  die  obenge- 
nannte  hypertropliische  Sklerose  umfasscn.  Diese  wird  durch  eine 
Vermchrung  sammtlicher  Wandelemente  charakterisicrt.  besonders 
stark  betrifft  sic  jedoch  das  Bindcgewebe  und  die  elastischen  Ele- 
mente,  ohnc  ncnnenswerte   degenerative  Prozesse. 

Als  Ursachc  der  hypertrophischcn  Sklerose  konnen  wir  eine 
Gefasspannung  durch  vergrossertc  Biutmenge  und  gesteiger- 
ten  Druck  annehmen.  Dieser  Typus  von  Sklerose  kann  im  Kolla- 
tcralkreislauf und  bei  andern,  auf  glcicher  Ursache  beruhenden 
Zustanden,    angctroffen    werdcn,  z.  B.  bei    Hypertonic   und   Pic- 
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thora  vera,  welche  angeblich  nicht  selten  von  Arteriosklerose  be- 
gleitet  wird  (Bollinger  u.  a.). 

Die  zweite  Gruppe  wiederum  wiirden  diejenigen  Arteriosklero- 
sen  bilden,  wo  eine  Intimaverdickung  nach  Wegfall  eines  Teiles 
der  Wandelemente  entsteht.  Dieser  Typus  konnte  alterative  Skle- 
rose  benannt  werden. 

Als  erste  Unterabteilung  kann  hier  Sklerose  nach  verschiedenen 
Arteriiten  aufgenommen  werden.  Die  Benennung  kann  speziell 
fiir  den  Ziistand  nach  dem  Entziindungsstadium  gebraucht  werden. 
In  diesem  Zusammenhang  will  ich  den  Verlauf  des  Prozesses  bei 
luetischer  Arteriitis   beschreiben. 

Das  Verhaltnis  zwischen  luetischer  Arteriitis  und  Arterioskle- 
rose ist  ein  altes  und  oft  behandeltes  Thema.  Verschiedene  Kenn- 
zeichen,  charakteristisch  fiir  den  einen  und  fiir  den  andern  Pro- 
zess  sind  angefiihrt  worden.  So  z.  B.  sollte  ein  jugendliches  Alter 
des  Patienten  fiir  Lues  sprechen.  Besitzt  der  pathologische  Pro- 
zess  mehr  den  Charakter  einer  Neubildung,  so  spricht  dieses  nach 
Heubner  fiir  Lues,  Hypertrophic  (Hyperplasie)  dagegen  mit  re- 
gressiven  Veranderungen  fiir  Arteriosklerose.  Weiter  sollten  bei 
Lues  degenerative  Prozesse,  wie  Verfettung  und  Verkalkung  in 
der  Gefasswand,  vermisst  werden.  Nach  Ansicht  vieler  Autoren 
findet  sich  bei  Lues  eine  starkere  Zellinfiltration  in  der  Adventitia 
und  Media.  A.  Faber  fand,  dass  bei  syphilitischer  Arteriitis  die 
Verkalkung  gering,  bei  Arteriosklerose  dagegen  reichlich  vor- 
handen  war.  Schliesslich  wird  noch  hervorgehoben,  dass  ein  syphiliti- 
scher Prozess  in  den  Basalgefassen  des  Gehirns  haufig  von  lueti- 
scher Meningitis  begleitet  wird. 

Der  grosste  Teil  der  angefiihrten  differentialdiagnostischen 
Merkniale  ist  jedoch  schon  von  friiheren  Verfassern  als  mehr  oder 
weniger  unhaltbar,  aufgegeben  worden. 

AVir  wollen  zuerst  die  Histologic  und  Pathogenese  der  luetischen 
Arteriitis,  speziell  in  den  Basalarterien  des  Gehirns,  nach  den  neues- 
ten  Forschern  (Bend a,  Krause,  Pirila  u.  a.)  betrachten. 

Die  Toxine  der  Spirochaete  pallida  werden  von  den  meisten 
Verfassern  als  Ursache  der  luetischen  Arteriitis  angesehen. 

Man  hat  Spirochaten  speziell  in  Lymphgefassen  und  in  den 
Vasa  vasorum  adventitiae  nachgewiesen,  besonders  in  stark  in- 
filtrierten  Herden,  zuweilen  auch  in  der  Media,  dagegen  niemals 
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in  dcr  Inlima.  Sie  wcrdcn  durcli  die  lilulbahn  in  die  Vasa 
vasorum  cingcfiihrt  und  wandern  dann  weiter  in  die  Adventilia 
und  Media  (Strasmann,   Pirila). 

Ini  Anfang  dcs  Prozcsscs  \vird  cine  leichle  Zellen infiltration  in 
der  Adventitia  bcobachtct,  teils  in  den  Gefasswiinden  dcr  Vasa 
vasis,  teils  im  Bindegewebe.  Allniahlich  verbreitct  sie  sich  nach 
der  Media  bin  und  kann  bier  starker  bervortreten  als  in  der  Ad- 
ventitia. Die  Infiltrate  trcten  baufig  fleckenweise  aui  und  bestebcn 
bauptsacblicb  aus  Lymphozyten,  Plasmazellen,  aus  anderen 
Lympboidzellen  und  polymorpbkernigcn  Leukozyten.  Ilin  und 
wieder  wcrden  Riesenzcllen  angetroffen.  Sowobl  in  der  Adventi- 
tia wie  in  der  Media  kann  Gewebsnekrose  und  Xeubildung  von 
Bindegewebe  festgestellt  werden.  Gefasse  der  Adventitia  werden 
verdickt,  oblilerieren  und  konnen  neugebildet  werden. 

In  der  ^Mcdia  degenericren  die  Muskelzellen  haufig  stark,  sie 
schrumpfen  und  konnen  Fett-  und  Kalkeinlagerungen  enthalten. 
Auch  die  elastischen  Elemente  werden  angegriffen  und  zerstort. 

Die  Elastica  interna  wird  gelockert  und  degeneriert  oder  wird 
verdickt  und  in  niebrere  Laniellen  gespalten. 

Von  der  Adventitia  aus  konnen  Blutgefasse  und  Bindegewebe 
in  die  Media  eindringen  und  aucb  bier  wird  Neubildung  von  Bin- 
degewebe   konstatiert. 

Wenn  die  Veranderungen  in  den  iibrigen  Wandelementen  schon 
vorhanden  sind,  beobacbtet  man  Proliferation  in  der  Intima; 
Bindegewebe  und  elastische  Fasern  werden  allmahlich  neugebil- 
det. Spiiter  werden  degenerative  Prozesse  angetroffen:  byaline 
Degeneration,    Nekrobiose,    Fetteinlagerung   und   Verkalkung. 

Intiniaproliferation  entstcbt  vorzugsweise  dort,  wo  an  ent- 
sprecbendcn  Stcllcn  in  der  Adventitia  und  ^ledia  Infiltrate  vorhan- 
den waren.  Die  Verdickung  der  Intima  kann  so  gross  sein,  dass  das 
Gefass  obliteriert. 

Trombosen  kommen  nicht  selten  vor,  auch  obnc  Intimaver- 
dickung.  Ferner  kann  das  Gefass  e  rweitert  werden  j  und  rup- 
turieren.  Nekrose  der  ganzen  Wand  kann  entsteben,  wobei  die 
elastischen  Laniellen  sich  als  am  meisten  widerslandsfahigcrweisen. 

Wird  der  Prozess  alter,  so  zerfallcn  die  Exsudatzellen,  die 
Anzabl  der  Bindcgewebszellen  wird  geringcr  und  das  Gewebc 
wird    kompakter. 
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Durch  das  Entgegenkommen  des  Dozenten  Dr.  P.  Pirila,  hatte 
ich  Gelegenheit,  in  3  Fallen  von  luetischer  Arteriitis,  welche  friiher 
in  andercm  Zusammcnhange  von  ilim  beschrieben  worden  sind, 
die  Basalarterien  untersuchen  zu  konnen.^ 

Dieselben  stammten  von  einer  19  und  einer  21  jahrigen  Frau  una 
einem  31  jahrigen  Mann.  Sie  waren  samtlich  8 — 10  Monate  nach 
akvirierter  Luesinfektion  gestorben.  Pirila  fand  in  den  Basalar- 
terien luetische  Arteriitis,  begleitet  von  Meningitis  und  verursacht 
durch  Spirochaete  pallida,  welche  es  ihm  in  alien  3  Fallen  nach- 
zuweisen    gelang. 

Da  eine  Wiederholung  des  klinischen  und  des  Obduktionsbefundes 
fur  die  Ziele,  die  ich  mit  dieser  Arbeit  verfolge,  iiberfliissig  er- 
scheint,  verweise  ich  in  dieser  Hinsicht  auf  die  Arbeit  von  Pirila. 

In  alien  3  Fallen  hatte  ich  Gelegenheit,  mehrere  Basal- 
arterien und  von  jeder  eine  grossere  Anzahl  Schnitte  mikroskopisch 
zu  untersuchen,  gefarbt  nach  verschiedenen  Methoden  (Haemato- 
xylin — ^\'anGieson,  polychromes  iMethylenblau,  Panchrom, 
Elastin  (Weigert,  Levaditi). 

Das  histologische  Bild,  welches  ich  in  den  untersuchten  Arte- 
rien  fand,  stimmt  im  allgemeinen  gut  iiberein  mit  der  Beschreibung 
der  luetischen  Arteriitis,  wie  ich  sie  nach  friiheren  Autoren  oben 
angefiihrt  habe.  Daher  glaube  ich  von  einer  eingehenden  Beschrei- 
bung der  Befunde  abstehen  zu  konnen,  und  will  mich  nur  an  die 
Hauptpunkte  und  an  gewisse  Eigenheiten  halten,  welche  friiher 
weniger   beachtet  worden    sind. 

Die  Verdickung  der  Intima  schwankt  zwischen  kaum  merkbarer 
Verdickung  und  voUstandiger  Obliteration  des  Gefasslumens,  wobei  die 
Starke  Verdickung  vorherrschend  ist.  Die  proliferierte  Intima  besteht  zum 
grossten  Tell  aus  fibrillarmem  Bindegewebe  mit  sehr  zahlreichen  Binde- 
gewebszellen.  Elastische  Elemente  finden  sich  hauptsachlich  nahe  an 
der  Elastica  interna,  augenscheinlich  durch  Spaltung  derselben  entstan- 
den,  in  der  iibrigen  Intimaverdickung  sieht  man  sehr  sparhche  freihegende 
elastische  Fasern. 

Die  Elastica  interna  ist  in  der  Kegel  verdickt,  oder  in  relaiivwenige 
Lamellen  geteilt;  bei  starkerer  Verdickung  sind  jedoch  die  Lamellen  recht 


^  Es  ware  wiinschenswert  gewesen,  noch  einige  Falle  fiir  die  Untersuchung 
zu  erhalten,  aber  da  die  mikroskopische  Untersucliung  der  Praeparatederoben- 
genannten  Falle  schon  im  Herbst  1918  beendigt  wurde  und  keine  neuen  Falle 
vorgekommen  waren,  glaubte  ich  ein  weiteres  Warten  aufgeben  zu  miissen. 
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zahlreich.  Bei  schwacher  Verdickung  ist  die  Elaslika  oft  gestreckt,  bei 
stArkon  r  dagogen  zienilich  normal  gewellt.  An  govvissen  Slellen  ist  die 
Elaslika  stark  degenerierl,  abgebrochen  odcr  fehlt  im  Unikreis  des 
ganzen    Gefasses. 

Die  Media  ist  stellenweise  verdiinnt,  am  meisten  bei  starker  Intimaver- 
dickung.  Die  Muskelzellen  sind  in  grosser  Ausdehnung  stark  degeneriert 
Oder  verschwunden,  manchmal  nur  stellenweise.  Am  besten  sind  sie  er- 
haltcn  nachst  der  Elastica  interna.  Das  intermuskulare  Bindegewebs- 
nctz  ist  iiberhaupt  beinah  garnicht  oder  nur  wenig  diffus  verdickt.  Oft 
sieht  man  jedoch  zur  Adventitia  bin  mSssige  Bindegewebsbiindel  zwischen 
der  Adventitia  und  Media,  so  dass  die  Grenze  zwischen  beiden  sehr 
undeullich  wird.  Hin  und  wieder  ist  das  intermuskulare  Bindegewebs- 
netz  fleckenweise  in  der  Mittc  der  Media  verdickt;  auch  kann  manStellen 
finden  mit  einer  Bindegewcbszone!  zunachst  der  Elastica  interna,  die 
Reste  von  degenerierten  Muskclzellen  enthalt.  Elastische  Fasern  werden 
sehr  sparlich  in  der  Media  angetroffen,  speziell  im  ausseren  Teil 
derselben. 

In  dor  Adventitia  findet  man  Degeneration  des  Bindegewebes,  welches 
oft  sehr  locker  ist.  Stellenweise  ist  dasselbe  proliferiert  und  die  Adventitia 
verdickt.  Die  elastischen  Fasern  sind  sparlich  vorhanden,  doch  zahlreichcr 
als  in  dor  Media.  Die  Vasa  vasorum  sind  tcils  verengt,  teils  oblitcricrt.  Spe- 
ziell in  der  Adventitia,  aber  ebenfalls  in  der  Media,  zuweilen  liber  die  ganze 
Oefasswand  hin,  oft  fleckenweise,  sieht  man  Zellinfiltration:  Lymphozy- 
ten,  Plasmazellen  und  Leukozyten,  auch  zahlreiche  Fibroblasten. 

An  einigon  Stellen  isti  die  Gefasswand  diffus,  an  andern  zirkuniskri])t 
ausgestiilpt.  Hierbei  ist  die  Intima  nur  schwach  verdickt,  die  Elastika  ge- 
streckt, die  Muskel-  und  elastischen  Elemente  der  Media  beinah  verschwun- 
den, dort,  wo  das  Bindegewebe  mit  der  Adventitia  verschmolzcn  ist.  Ineinem 
Teil  der  obliterierten  Gefasspartien  konnen  keine  deutlichen  Gefasswand- 
schichten  nachgewiesen  werden.  Die  Wand  bestehthierausfibrillarmem  Bin- 
degewebe und  zahlreichen  Zellon:  Fibroblasten,  Lymphoidzollen,  einzelncn 
Leukozyten  und  Riesenzellen.  Hin  und  wieder  sieht  man  Reste  von  Muskel- 
und  elastischen  Elementen.  An  einer  Stelle  ist  die  etwas  verdickte  Intima 
und  die  Elastica  rupturiert  und  Blut  in  die  stark  affizierte  Media  einge- 
drungen. 

Weiterhin  konnen  in  den  Gefassen  Stellen  gefundcn  werden,  wo  exsu- 
dative  Zeichen  fehlen,  Veranderungen  aber  doch  vorhanden  sind.  Teil- 
weise  erinnern  sie  an  die  Reste  des  obcn  beschriebenen  Prozesses;  teil- 
weise  ist  die  Intima  nur  massig  verdickt.  zellarm  und  enth.llt  relativ  zahl- 
reiche elastische  Fasern.  Die  Elastica  interna  ist  in  m(>hrore  LaniclliMi 
geteilt.  In  der  Media  findet  sich  Degeneration  und  Schwund  dor  Muskil- 
und  elastischen  Elemente,  vorzugsweise  nachst  der  Elastica  interna, 
wo  stellenweise  cine  Bindegcwebszonc  entstanden  ist. 

Einige  Telle  der  untcrsuchten  Gefasse  zeigten  keine  pathologischen  Ver- 
anderunt^en. 
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Jctzt  \vende  ich  mich  der  Form  der  Arteriosklerose  in  den  Basal- 
gefasseii  des  Gehirns,  im  Verein  mit  Aneurysma  in  denselben  zu, 
welche  ich  friihcr  beschricben  habc. 

Ich.  habe  dieselbe  folgcndermassen  charakterisiert: 

»Der  Prozess  wird  im  allgemeinen  durch  eine  langsame  Degene- 
ration, Nekrobiose  und  Proliferation,  so  wie  durch  geringe  oder 
ganz  fehlende  exsudative  Erscheinungen  gekennzeichnet.  Primar 
entarten  in  der  Kegel  die  elastischcn  Fasern  (Auf  splitterung,  korniger 
Zerfall  usw.)  und  die  Muskelelemente  (Fetteinlagerung,  Degenera- 
tion, Nekrobiose)  der  Media,  worauf  sie  verschwinden,  und  zwar 
zuerst  in  der  der  Elastica  interna  am  nachsten  liegenden  Zone. 
Dadurch  wird  die  Wand  mehr  oder  weniger  geschwacht,  wobei 
teils  durch  die  durch  den  Zerfall  und  die  Resorption  der  Muskel- 
und  elastischen  Elemente  bewirkte  Gewebsentspannung  resp. 
Verminderung  oder  Aufhebung  des  hemmenden  Gewebswiderstan- 
des,  teils,  namentlich  wenn  der  Druck  verhaltnismassig  stark  ist, 
infolge  der  entstandenen  Wanddehnung,  teils  vielleicht  durch 
einen  etwa  von  den  betreffenden  Zerfallprodukten  ausgellbten 
Reiz  und  moglicherweise  noch  durch  andere  Momente,  kompen- 
satorische  Wandprozesse  ausgelost  werden.  In  der  Media  selbst 
bestehen  diese  aus  Muskelhypertrophie,  die  in  geringerem  Grade 
hauptsachlich  in  unmittelbarer  Nahe  der  Adventitia  wahrzuneh- 
men  ist,  wie  auch  und  besonders,  aus  Proliferation  des  intermusku- 
laren  Bindegewebsnetzes,  so  dass  eine  hauptsachlich  aus  Bindege- 
webe  zusammengesetzte  Schicht  oft  bei  der  Elastica  interna  ent- 
stehen  kann.  In  der  Intima  aussern  sich  die  erwahnten  kompensa- 
torischen  Wandprozesse  in  einer  bisweilen  sehr  kraftigen  Binde- 
gewebsneubildung  und  Neubildung  der  elastischen  Fasern.  Die 
Elastica  interna  wird  wiederum  verdickt  und  teilt  sich  in  wenige 
Oder  viele  Lamellen,  wahrend  endlich  die  Adventitia  durch  Binde- 
gewebsneubildung  und  Neubildung  von  elastischen  Elcmenten 
(Elastica  externa)  reagiert. 

Gleichzeitig  mit  den  kompensatorischen  "Prozessen  oder  auch 
nach  und  nach  werden  in  den  verschiedenen  Wandschichten  noch 
andere  degenerative  Erscheinungen  stellenweise  merkbar.  Man 
findet  sie  in  den  Bindegewebselementen  der  Intima,  Media  und  Ad- 
ventitia, in  den  elastischen  Fasern  der  Intima  und  Adventitia,  in 
der  Elastica  interna  und  in  den  glatten  Muskelzellen  der  Adven- 
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tilia.  Die  Prozossc  bcstehen  aus  Felteinlagerung,  hyalincr  Kntar- 
tiing,  Nekrobiose,  Verkalkung  usw.  Sic  schwachen  ihrerseits  die 
Ciefasswand  und  koiincn,  ebcnso  wic  die  primare  Mediacntartung, 
kompensalorische  Prozesse  liervorrufen. 

Nachdem  die  elastischcn  und  Miiskelelemcnte  der  ^Nledia  in 
den  Gefassen  versclnvunden  sind,  wird  das  intermuskuliire  Binde- 
gewebsnctz  zu  eincr  cinzigcn  Schicht  zusammcngepresst  und  ver 
sclimiizt  init  dein  Bindegewcbe  der  AdvcntiLia.  Schreilet  der  Pro- 
zess  weiter  fort,  so  ist  es  moglich,  dass  schliesslich  allc  elastischen 
und  Muskelelenientc  der  Gcfasswand  verschwinden,  und  dass  das 
iibrig  gebliebene,  iiiiufig  prolifericrlc  Bindegewebc  aller  Schich- 
teii  eine  homogene  Bindegewebswand  bildet,  welche  zuweilen  gros- 
sere  oder  kleinere  Uberreste  der  anderen  Wandelemente  enthaU.» 

Dieser  Typus  der  Arteriosklerosc  wird  augenscheinlich,  wenig- 
stens  zum  grossten  Teil,  durch  eine  kronische  Nulrilionsslorung 
hcrvorgerufen,  hauptsachlich  durch  die  Vasa  vasorum,  wie  icii  die- 
ses schon  in  derselben  Arbeit  hervorgelioben  habe.  In  der  Folgc 
werde  ich  daiier  diese  Sklerose  —  Nulritionssklerose  nenncn,  zum 
Lnterschicd  von  Arteriosklerosen  anderen  Ursprungs. 

Welchen  Unterschied  konnen  wir  nun  zwischen  Nutritions- 
sklerose  und  luetischer  Arteriitis  feststellen? 

Die  Nulritionssklerose  ist  das  Produkt  einer  relativ  langsam 
verlaufenden  Gewebsreaktion  gegen  eine  kronische  Xutritions- 
storung.  Die  Uietisclic  Arteriitis  dagcgen  ist  ein  relativ  akuter  Ent- 
ziindungsprozess,  hcrvorgerufen  durch  die  Spirochaete  paUida. 
bass  die  Veriinderungen  im  ersteren  Falle  diffus  sind,  im  letzteren 
fleckenweise  auftreten,  kann  hierin  seine  Erklarung  finden.  Bel 
luetischer  Arteriitis  finden  sich  in  der  Kegel  starke  Zellinfiltratio- 
nen  in  der  Adventitia  und  Media,  aber  auch  bei  der  Nutritions- 
sklerose  konnen  einige  Exsudatzellen  in  der  Adventitia  nachge- 
wiesen  werden,  welches  ich  in  der  obenerwiihnten  Arbeit  schon  her- 
vorgehoben  habe.  Bei  luetischer  Arteriitis  werden  die.Muskulaturund 
die  elastischen  Fasern  der  Media  von  aussen  her  nach  innen  ange- 
griffen,  das  intermuskuliire  Bindegewebsnetz  wird  nicht  wesentlich 
verdickt.  oder  nur  zur  Adventitia  hin,  und  fleckenweise  in  der  Media. 
Bei  der  Nulritionssklerose  dagegen  beginnt  die  Degeneration  in 
den  Muskeln  und  den  elastischen  Elementen  der  Media  nahe  an  der 
Elastica  interna,  und  das  intermuskulare  Bindegewebsnetz  wird  in 
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derselben  Zone  verdickt.  Die  luetische  Arteriitis  bewirkt  eine  starke 
Intimaprolif eration  mit  sehr  zahlreichen  Fibroblasten,  aber  geringer 
Fibrillbildung.  Die  Elastica  interna  wird  in  eine  nur  geringe  An- 
zahl  Lamellen  gespalten  und  in  der  Intima  werden  in  geringer  ]\Ienge 
elastische  Fasern  neugebildet,  Bei  der  Nutritionssklerose  ist  die 
Intimaverdickung  zellarm  mit  kompakten  Bindegewebsfibril- 
len  und  zahlreichen  elastischen  Fasern.  Die  Elastica  interna  ist 
in  eine  grosse  Anzahl  Lamellen  geteilt.  Die  luetische  Arteriitis 
ist  oft  von  luetischer  Leptomeningitis  begieitet,  aber  audi  bei  der 
Nutritionssklerose  habe  ich  einige  Lymphoidzellinfiltrate  und  Bin- 
degewebsproliferation  in  den  INIeningen  gefunden. 

Das  Endresultat  des  Prozesses  kann  ein  vollstandiger 
Schwund  aller  kontraktilen  und  elastischen  Wandelemente  sein. 
Bei  luetischer  Arteriitis  wird  die  Gefasswand  in  ein  fibrillarmes 
Bindegewebe  mit  zahlreichen  Zellen  verwandelt,  bei  Nutritions- 
sklerose  in  eine  zellarme,  kompakte  Bindegewebsschicht. 

Ein  Teil  der  Forscher  halt  die  Aneurysmenbildung  bei  luetischer 
Arteriitis  fur  ziemiich  ungewohnlich,  nach  anderen  Autoren  kommt 
sienicht  so  selten  vor  (Verse,  u.  a.).  jNIeinerMeinung  nach  ist  die  obli- 
terierende  Tendenz  bei  luetischer  Arteriitis  in  meinen  Fallen  durchaus 
iiberwiegend,    bei   Nutritionssklerose  dagegen   die   Erweiterung;  ^ 

Wenn  die  luetische  Arteriitis  das  akute  Stadium  absolviert 
hat,  event,  geheilt  ist,  verschwinden  die  exsudativen  und  akuten 
Proliferations-Erscheinungen  mehr  und  mehr  und  das  histologische 
Bild  nahert  sich  demjenigen  der  Nutritionssklerose.  Fiir  Nutri- 
tionssklerose spricht  also  der  diffuse  Charakter  des  Prozesses,  die 
scliwiichere  Tendenz  zur  Obliteration,  relaiiv  zahlreiche  elastische 
Elemente  in  der  Intima  und  die  Alteration  von  Muskel-  und  elastischen 
Elementen  und  Verdickung  des  Bindegewebes  in  der  Media  nahe  der 
Elastica  interna:  fiir  luetische  Arteriitis  spricht  das  uberwiegendc 
Auftreten  dieser  Verdnderungen  in  der  Media,  ndchst  an  der  Adven- 
titia,  Oder  fleckenweise  in  der  Mitte,  relativ  spdrliche  elastische  Ele- 
mente in  der  Intima,  das  fleckenweise  Auftreten  und  eine  stdrkere  Obi i- 
terationstendenz. 


^  In  meiner  vorerwahnlen  Arbeit  habe  ich  2  Faile  beschrieben,  in  welchen 
die  Intimaverdickung  auffaiJig  stark  war,  ini  Gegensatz  zu  den  ilbrigen  Fallen. 
Dieselben  waren  durch  besonders  hohen  Blutdruck  ausgezeichnct,  wodurch 
die  Abweichung  erklart  wcrden  kann.  (Siehe  weiter). 
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Einige  Verfasser  (Uohle,  Benda,  u.  a.)  envahneii  zwci  ver- 
schiedene  Formcn  von  luclischcr  Arleriitis,  eine  gummose  und 
eine  fibrose  (Sklcrose).  Ich  ware  gcneigt  die  lelztere,  wcnigstens 
teiUvcisc,  fiir  cin  iiltcres  Stadium  der  erslcrcn  zu  halten. 

Die  Frage  wird  fcrncrhin  dadurch  kompliziert,  dass  cin  Teil 
der  Auloren  (Alzheimer,  Krause)  der  Meinung  sind,  dass  Lues 
artcriosklerolische  Verandcrungcn  verursachen  konne.  Krause 
fand  in  Basalarlcricn  dcs  Geiiirns  Arteriosklerose  in  intimem  Zu- 
sammenhang  mit  luetischen  Entziindungsprozcssen  im  selben 
Gefass  odcr  in  andcren.  Andere  Verfasser  verneinen  voUstandig 
diesen  Zusammenhang  und  bchaupten  sogar,  dass  Arteriosklerose 
an  einer  von  Lues  affizierten  Stcllc  vcrschwinden  kann.  Ferner 
glauben  Marfan  und  Toupet,  dass  das  Bild  in  den  Arterien  bei 
Lues  moglicherweise  inehr  durch  Nutritionsstorungen  als  durch 
spezifische    Giflwirkung  hervorgerufen  ist. 

Wie  aus  dcni  oben  Angefiihrten  hervorgeht,  habe  ich  in  den 
untersuchtcn  luetischen  Gefassen  Stellen  gefunden,  welche  Veran- 
derungen  vom  Typus  Xutritionssklerose,  ohne  Zeichen  von  lueti- 
scher  Arteriitis,  zeigen.  Ferner  trifft  man  nicht  seltcn  Stellen  an, 
wo  luetische  Arteriitis  und  Xutritionssklerose  zugleich  vorhanden 
sind.  Da  die  Paticnten  relativ  junge  Leute  waren,  und  keine  all- 
gemeincn  arteriosklerotischen  Symptome  nachgewiesen  werden 
konnten,  glaube  ich  mit  der  grossten  Wahrscheinlichkcit  annehmen 
zu  konnen,  dass  eine  luetische  Arteriitis  mit  Nutritionssklerose 
kombiniert  sein,  event,  eine  solche  verursachen  kann. 

Die  Xutritionssklerose  nimmt  ihren  Anfang  von  der  Media  aus 
niichst  an  der  Elastica  interna;  dieses  kann  dadurch  erklart  wcrden, 
dass  diese  Zone  im  Verhaltnis  zu  den  Xutritionsquellcn.  den 
Vasa  vasis    und  dem  Gefiisslumen  am  ungunstigslen  gclegen  ist. 

Die  angenommene  Nutritionsstorung  kann  aus  folgenden  Griin- 
den  entstanden  sein:  zu  geringe  Blutzufuhr  in  Folge  von  verminder- 
ter  Blutmenge  im  zufiihrenden  Gefass,  zu  langsamer  Zustrom  und 
Verengerung.  rcsp.  Zcrstorung  der  Vasa  vasis.  crschwerter 
Abfluss  durch  gesteigerten  Widcrslnnd  der  Vcmumi  unci  Vcren- 
gerung  rcsp.  Zcrstorung  der  Vasa  vasis  und  durch  ungccigncte 
Blutbcschaffcnhcit. 

Welche  von  diesen  Momenten  kunncn  bei  iuctischcr  Arteriilis 
in  Betracht  kommen? 
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Verminderte  Blutzufuhr  kommt  peripher  von  Gcfasspartien 
vor,  welchedurch  luetische  Intimaverdickung  verengt  sind.  Gleich- 
zcilig  maclit  sich  eine  gewisse  Wirkung  e  vacuo  bemerkbar.  Ein 
verlangsamter  Zustrom  findet  sich  in  erweiterten  Gefiissteilen  und 
dort,  wo  das  Endothel  geschadigt  ist.  Dass  luetische  Arteriitis  hiiu- 
f ig  die  Vasa  vasorum  verengcrt  und  obHteriert,  ist  schon  friiher  an- 
gedeutet,  Schlicsslich  kann  auf  Grund  des  Luestoxins  eine  Ana- 
mie  auftreten. 

AUe  obengenannten  Faktoren  konnen  bei  hietischer  Arteriitis 
wirken  und  eine  Nutritionsstorung  der  Gefasswand  hervorrufen, 
speziell  in  der  innersten  Schicht  der  Media  mit  Schwund  vonMuskel- 
und  elastischen  Elementen,  Odem  und  Bindegewebsvermehrung, 
niit  darauffolgenden  anderen  kompensatorischen  Prozessen. 

Deshalb  scheint  es  mir  sehr  ivahrscheinlich,  dass  eine  luetische 
Arteriitis  sekundar  eine  Nutritionssklerose  in  einem  angegriffenen 
Gefdss  und  primdr  in  einem  intakten  hervorzurujen  im  Stande  ist. 

Zu  dem,  was  ich  vorhin  iiber  gummose  und  fibrose  luetische 
Arteriitis  gesagt  habe,  kann  ich  hinzufiigen,  dass  die  fibrose  Form 
zum  Teil  ausgelost  sein  kann  durch  primare  oder  sekundare 
Nutritionssklerose  z.  B.  in  Aneurysmen. 

Auf  Grund  des  eben  angefiihrten  Prinzips  konnen  wir  uns  die 
Entstehung  der  Sklerose  nach  anderen  Arteriiten,  akuten  und 
kronischen,  bakteriellen  und  parasitaren,  denken.  Zuweilen  kann 
jedoch  die  Intima  primar  angegriffen  sein. 

In  diesem  Zusammenhang  mochte  ich  ferner  die  Gefassver- 
anderungen  nennen,  welche  nach  akuten  und  kronischen  toxi- 
schen  Einflussen  entstanden  sind.  (Infektionskrankheiten,  Vergif- 
tungen,  Verbrennungen  u.  d.  m.)  Im  grossen  Ganzen  kann  der  Gang 
des  Prozesses  mit  demjenigen  bei  Arteriiten  verglichen  werden, 
doch  sind  rein  degenerative  Prozesse  vorherrschend,  ohne  nennens- 
werte  Entziindungserscheinungen.  In  einer  friiheren  Arbeit  habe 
ich  diesen  Prozess  Arteriomalasie  genannt,  doch  wiirde  vielleicht 
»Arteriose»  geeigneter  sein.  In  diesem  Zusammenhang  miissen  auch 
die  sklcrotischen  Prozesse  genannt  werden,  welche  experimentell 
nach  Injektionen  von  Streptokokken  und  Typhusbazillen 
(Klotz)  und  Staphylokokken  (Saltykow)  hervorgerufen  worden 
sind. 
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Aus  dem  ebcn  Angcfuhrtcn  gchl  hcrvor,  class  die  luctische  Arte- 
riitis  und  besonders  die  luetische  Sklcrose,  zuweilen  mit  der  grossten 
Schwicrigkcit  und  mituntcr  ubcrhaupt  nicht,  von  andcren  arte- 
riitischen  und  sogar  arteriotischcn  Prozesscn  untcrschieden  Nverden 
konncn,  wcnn  nicht  dcr  Naduveiss  dcs  Parasitcn  gclingt. 

Als  Unterabteilung  dieser  Gruppe  kann  ferner  der  Prozcss  nach 
akutcn  Iraumalisclien  und  kronischen  Liisionen  genannt  werden. 
Hierhcr  gchort  aiich  die  Sklerose  in  kongenital  hypoplaslischen 
Gefassen,  in  Nvelchen  eine  Schwiiche  der  Gefasswand  und  haupt- 
saclilich  der  Muskel-  und  elastischcn  Elcmenten  der  Media  sich 
vorfindet.  Schliesslich  mag  noch  die  Allersatrophie  angefiihrt  sein, 
wo  besonders  die  kontraktilen  und  elastischen  Elemente  der  Media 
angegriffen  sind. 

Bei  Arteriose  und  einigen  oben  angefiihrtcn  Prozessen  hnben  wir 
noch  in  gewissen  Fiillcn  mit  der  lahmenden  Wirkung  auf  die  Vaso- 
motoren  zu  rechncn,  welche  auch  zur  Entstehung  von  Sklerose  bei- 
Iragen  kann  (Siehe  unten). 

Schliesslich  muss  noch  die  oben  beriihrte  Nutritionssklerose, 
mit  ihren  beiden  Unterabteilungon,  primiire  und  sekundiirc  Nutri- 
tionssklerose, erwahnt  werden.  Bei  Entstehung  der  sekundaren 
Nutritionssklerose  kann  derselbe  Gesichtspunkt,  von  dem  aus  oben 
die  luetische  Arteritis  beschrieben  w  urde,  auch  bei  anderen  Arleriiten 
und  traumatischen  Arterienlasionen  in  Betracht  kommen.  Als 
Ursache  konnen  vielleicht  in  gcwissem  Grade  hypoplastische, 
atrophische  und  arteriotische  Zustandein  Frage kommen,  vcrursacht 
durch  die  moglicherweise  nach  GefiisserNvciterung  entstandenen 
Zirkulationsstorungen. 

Primiire  Nutritionssklerose  wird  durch  allc  diejenigen  Momente, 
hervorgerufen,  welche  ohne  vorhergchcnde  Wandaffeklion  und  ohne 
die  normalen  Gleichgewichtsverhaltnisse  zu  storcn,  eine  Nutritions- 
stiirung  in  dcr  Arterienwand  verursachen  konnen. 

Als  erste  Ursache  kann  Yerengerung  und  Zerstorung  der  Vasa 
vasorum,  ob  nun  von  auswiirts,  durch  Trauma,  Arteriiten 
Oder  Druck  (Kleider,  Verbiinde,  runioren  u.  a.)  oder  nach 
Verslopfuiig  durch  I'^mbolien,  ThronihcMi.  Pnrasilenmassen  etc. 
erwahnt  werden.  l-jnen  ahnlichen  Effekl  erhidlen  wir  bei  verlang- 
samter  Zirkulation.  bedingl  durch  gcschwiichtc  Herztatigkeit, 
gesteigcrtc    Blutviskositiil    (z.   H.   Poly/.ytamie).  mangelhafte  Be- 

X.  Nord.   Kon^^ess.  —  ."> 
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wegung  u.  d.  m.  Als  dritte  Gruppe  konnen  die  Nutritionsstorun- 
gen  zusammengefasst  werden,  welche  durch  ungeeignete  Blut- 
beschaffenheit  bedingt  sind,  entweder  als  Folge  von  Sauerstoff- 
mangel  (Anamien,  Lungenleiden,  zu  enges  Zusammenwohnen), 
Oder  infolge  unphysiologischer  Nahrung,  Marchand  weist  auch 
darauf  bin,  dass  magere,  bleiche,  stillsitzende  Individuen  zur 
Arteriosklerose  neigen.  Hier  konnen  auch  gewisse  experimentelle 
Sklerosen  erwahnt  werden,  wie  z.  B.  die,  bei  Kaninchen  mit 
ausschliesslicher  Milch-  und  Eiweissnahrung  (Ignatowsky  u.  a.) 
oder  Fleischdiat  (Lubarsch). 

Die  dritte  Gruppe  konnte  kombinierte  Sklerose  benannt  werden. 
Hier  sehen  wir  die  hypertrophische  und  alterative  Sklerose  in  ver- 
schiedener   Weise    kombiniert. 

Als  erste  Unterabteilung  haben  wir  hier  die  Zustande  von  ge- 
steigertem  Druck  mit  gleichzeitiger  Nutritionsstorung  durch  gros- 
seren  peripheren  Widerstand  oder  erschwerten  Abfluss.  Hierher 
gehoren  die  Arteriosklerosen  in  Uterusgefassen  und  Arteriae  umbi- 
licales  post  partum,  im  kleinen  Kreislauf  bei  Mitralstenose, 
die  Sklerosen  und  Obliteration  in  unterbundenen  Gefassen  oberhalb 
der  Ligatur  (Thoma),  in  Gefassen  oberhalb  anderer  Verenge- 
rungen,  und  die  Sklerose  in  Kaninchenkarotiden,  welche  man  eine 
langere  Zeit  mit  dem  Kopfe  nach  unten  hat  hangen  lassen  (Klotz). 

Zu  einer  zweiten  Unterabteilung  gehoren  Zustande  von  herab- 
gesetztem  Druck  und  verminderter  Blutmenge.  Wir  haben  hier 
gleichzeitig  eine  e  vacuo  Wirkung  und  eine  Nutritionsstorung.  In 
diesem  Zusammenhang  mag  die  Sklerose  genannt  sein,  welche  in 
peripher  von  einer  Verengerung  gelegenen  Stellen  des  Gefiisses 
beobachtet  wird  (Intimaverdickung,  Embolien,  Thrombosen, 
auswartiger  Druck,  Ligaturen  und  dergl.).  Dieselben  Verhaltnisse 
bestehen  im  Ductus  Botalli  post  partum  und  im  kleinen  Kreis- 
lauf bei  offencm  Ductus  Botalli  oder  Foramen  ovale.  Ein  ahnlicher 
Effekt  entsteht  auch  nach  grosseren  Blutungen.  Eine  Storung 
im  Gleichgewichtsverhaltnis  der  Gefasswand  kann  ausserdem 
verursacht  sein  durch  Veranderungen  in  der  Umgebung  des  Ge- 
fasses,  z.  B.  durch  Gewebsverlust  oder  Schrumpfung. 

Die  letzte  Gruppe  bilden  die  vasomotorischen  Storungen.  Eine 
Reizung  der  Gefass-Konstriktoren,  oder  der  Muskulatur  steigert 
den  Druck  und  vermindert  die  Blutmenge  iniGetassundin  den  Vasa 
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vasorum,  uir  erhaltcn  also  einc  kombinierte  Wirkung  von  Druck 
und  gestortcr  Nutrition.  Rci  Liilimung  der  Vasokonstriktoren, 
Oder  der  Muskulatur  und  bci  Rcizung  der  Gcfassdilatatoren  cnt- 
steht  gloichzcitig  cine  Gefiisscrwcitcrung  und  cine  Nutritionssto- 
rung  durch  vcrlangsamte  Zirkulation.  Ursachsmomcnte  fiir  Vaso- 
konstriktion  sind  Adrenalin,  Nikotin  (Tabak),  Blei,  Kalte,  nervosa 
und  innersekretorische  Einfliisse.  Artcriosklerotische  Erscheinun- 
gen  sind  auch  hcrvorgcrufcn  worden  durch  Adrenalin  (Josue)  und 
Nikotin  (Tabak)  (Saltvkow,  Josueu.  a.).  Vasodilatation  wird  be- 
dingt  durch  Wiirme,  erschlaffende  Gifte  (Alkohol,  Narkotika  u. 
a.),  Infektionskrankhciten,  nervose  Einfliisse,  event,  durch  Lah- 
mung  nach  Vasokonstriktion  u.  s.  w. 

Bekanntlich  sind  Ncurastheniker  besonders  disponicrt  fur  Ar- 
teriosklerosc.  Volhard  meint  auch,  \senn  die  hereditare  Disposi- 
tion bei  Artcriosklerose  nicht  bezweifelt  werden  kann,  so  tritt  sie 
bci  jungcn  Individuen  als  Labilitat  der  Vasomotoren  in  Erschei- 
nung.  Seine  Vermutung  betrifft  hauptsachlich  die  Sklerose  bei 
einem  Tcil  der  Nephrosklerotiker,  welche  nach  0.  Muller  starke 
Vasomotorikcr  sein  soUcn.^ 

Bei  der  Blutzirkulation  wirken  nach  Hasebroek  die  Arterien 
durch  aktive  Kontraktionen  mit.  Wenn  dieses  der  Fall  ist  und 
die  Kontraktibilitat  der  Gefasswand  in  irgcnd  ciner  Wcise  (Dege- 
neration, Sklerose,  Spasmus,  u.  s.  w.)  hcrabgcsctzt  ist,  wird  auch 
durch  dieses  Moment  die  Zirkulation  gestort  und  tragt  folglich  zur 
Entstehung  der  Artcriosklerose  bei. 

Aus  dem  obenangeliihrten  geht  hervor,  dass  Artcriosklerose 
ein  Sammelname  fiir  eine  grosse  Anzahl  verschiedener  Pro- 
zesse  verschiedenen  Ursprungs  ist,  und  dass  diese  auf  die  vcrschie- 
denstc  Wcise  mit  einander  kombiniert  sein  konnen. 

So    habcn    \vir: 

I.     Ilijpcrlropluschc  SIdcrose, 


*  In  mcincr  Arbeit  i'lbcr  Aneurysmcn  in  den  Oasalartcricn  dcs  Gchirns  liabe 
ich  2  Faile  beschrieben,  wo  einc  Ncphrosl<lcrosc  mit  sehr  hohem  Blutdruck 
vorkani.  In  den  Gefiissen  fand  ich  einc  kombinierte  Sklerose  mit  Tciifaktoren 
der  hypcrtrophischen  und  Niitrilionssklerose.  Dieses  kiinnte  mit  der  Annahme 
iibereinstimmen,  dass  die  Sklerose  infolge  von  vasomotorischen  Einflussen 
entstanden  war. 
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II.     Alterative  Sklerose, 

a.  arteriitische, 

b.  arterioiische, 

c.  traumatische, 

d.  hypoplastische, 

e.  atrophische, 

f.  Nutritionssklerose  (primdr  und  sckunddr), 

III.     Kombinierte  Sklerose, 
a.     Druck, 
h.     e    vacuo, 
c.     vasomotorische  Sklerose. 

Hieraus  f olgt  auch,  dass  das  mikroskopische  Bild  oft  schwer  zu 
deuten  ist.  In  der  Regel  sind  alterative  und  proliferative  Prozesse 
gleichzeitig  vorhanden,  aber  die  letzteren  konnen  auch  allein  vor- 
kommen.  Die  Benennung  Arteriosklerose  scheint  mir  deshalb 
auch  von    alien  vorgeschlagenen  die  best  geeignete  zu  sein. 

Die  histologischen  Nebenerscheinungen  des  Prozesses  sind  all- 
gemein  gut  bekannt  und  habe  ich  auch  die  wichtigsten  beriihrt. 
Daher  sehc  ich  von  einer  wiederholten  Beschreibung  derselben  ab. 
Doch  will  ich  hervorheben,  dass  die  alterativen  Prozesse  teils  pri- 
mar  sind,  bedingt  durch  verschiedene  Schadigungen,  teils  sekundar, 
entstanden  durch  die  in  der  Regel  erst  spater  eintretenden  Nutri- 
tionsstorungen.  Proliferative  Erscheinungen  treten  vorzugsweise 
als  kompensatorische  Prozesse  auf  —  zuweilen  vielleicht  auch  nach 
irritativer  Wirkung  ■ —  wenn  das  Gleichgewicht  zwischen  Blut, 
Gefasswand  und  deren  Umgebung  auf  die  eine  oder  andere  Art 
iiber  eine  gewisse  Grenze  hinaus,  gestort  wird. 

Die  Arteriosklerose  kommt  entweder  als  lokaler  Prozess  vor, 
begrenzt  auf  ein  Gefassgebiet,  oder  aber  ist  sie  mehr  oder  weniger 
iiber  das  ganze  arterielle  System  verbreitet,  Sie  kommt  in  einer  ge- 
fassobliterierenden  und  einer  gefassdilatierenden  Form  vor. 

Starke  Intimaverdickungen  werden  manchmal  bei  hypertro- 
phischer  Sklerose  gefunden,  im  Zusammenhang  mit  alterativer 
Sklerose  nach  luetischer  oder  tuberkuloser  (A.  Faber)  Arterii- 
tis,  bei  Ubergangsstellen  'auf  Aneurysmen  und  bei  kombinierter 
Sklerose  wie  z.  B.  in  Zustanden  post  partum,  nach  Gefassligaturen, 
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Prozesscn  e  vacuo,  Blciwirkung.  plutzlichcrlschamie  und  Zustiin- 
dcn  mit  hohem  Blutdruck  (A.  Faber,  Volhard).  1st  die  Intima- 
prolifcration  relativ  akut.  so  erscheint  das  Bindegewebe  locker  und 
zcllreich  mit  sparlicheii  clastischen  Elenientcn;  bei  langsamer,  kro- 
nischer  Proliferation  dagegen  haben  wir  eine  zellarnie,  konipakte 
Intinia  mit  reichlichen  clastischen  Fasern  und  Lamellen,  teilweise 
durch  Spallung  der  P^lastica  interna  entstanden.  Die  starksten 
Intimaverdickungen  finden  sich  also  bei  Zustanden,  wo  das  Gleich- 
gcwicht  zwischcn  Blut  und  Gefasswand  in  hohem  Grade,  plotzlich 
oder  im  Verlauf  langerer  Zeit,  gestort  wird. 

Diametral  entgegengcsctztc  Verhaltnisse  fiihren  zur  dilatato- 
rischen  Sklerose.  Hierher  konnen  geziihlt  werden:  die  hypoplasti- 
sche,  atrophische,  arteriotische  und  die  primare  Nutritionssklerose. 

Die  Entwicklung  dieses  Typus  von  Arteriosklerose  habe  ich 
fruher  auf  folgende  Weise  beschrieben: 

vWenn  die  proliferativen  Prozesse  im  Verhaltniss  zu  den  alte- 
rativen  zu  unbedeutend  sind  oder  mehr  oder  weniger  ausbleiben, 
so  sind  die  Bedingungen  zur  Entstehung  einer  Erweiterung  resp. 
eines  Aneurysmas  gegeben.  Bci  der  Bilduiig  einer  miissigen  Erwci- 
lerung  liegt  der  Hauptgrund  in  der  Degeneration  und  dem  Schwund 
der  clastischen  Fasern  und  Muskelzellen  der  Media,  in  geringerem 
Grad  im  Vcrlust  der  clastischen  Fasern  der  Adventitia  und  in 
der  event,  vcrdickten  Intima.  P2ine  grossere  Erweiterung  geschieht 
nach  einem  Abbruch  der  Elastica  interna,  und  die  grosstcn  kommen 
zu  Stande  nach  dem  Schwund  beinah  siimmtlicher  kontraktiler 
und  elaslischer  Elemente  und  nach  Vcrdiinnung  der  zuriickblei- 
bcnden  Bindegewebswand.  Je  starker  und  verbreiteter  cine  Gc- 
fassalteralion  ist  und  je  grosser  deren  Cbcrgewicht  iiber  die  pro- 
lifcrierenden  Prozesse,  desto  umfangreicher  ist  das  Ancurysma. 
Sind  die  Vcranderungen  scharf  bcgrcnzt,  entstcht  cine  zirkumskripte 
Erweitcrung;  je  allmiihlicher  der  Obcrgang  vor  sich  geht,  desto 
diffuscr  werden  die  Erweiterungen.  Am  Halse  eines  Aneurysmas 
konimt  hiiufig  eine  kriiftigc.  verslarkende  Intimaproliferation  zu 
Stande,  am  Fundus  dagegen  die  stiirkste  Wandalteration  und  re- 
lativ die  schwachsle    Kompensation. 

An  der  Cbergangsslelle  zu  cinem  zirkumskripten  Ancurysma 
verschwindcn  gewohnlich  zuerst  die  clastischen  Fasern  der  Media, 
darauf  die  Muskelzellen  der  Media  und  Elastica  interna  unmittcl- 
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bar  am  Aneurysmahalse,  zuletzt  die  elastischen  Elemente  der  Ad- 
ventitia  und  der  gewohnlich  verdickten  Intima.  Zumeist  hat  das 
Bindegewebe  der  Aneurysmawand  seinen  Ursprung  aus  der  ver- 
dickten Intima  und  Adventitia,  nur  zum  geringen  Teii  aus  der  Me- 
dia. 

In  der  Wand  kann  ausserdem  eine  unregelmassige  Bindegewe- 
bsneubildung  entstehen,  vielleicht  auch  diese  von  kompensatorischer 
Natur.  Die  in  Bindegewebe  umgewandelte  Gefasswand  kann  fer- 
ner  stark  degenerieren  und  mehroderwenigermitoft  vorkommenden 
wandfesten  Thromben  verschmelzcn.» 

Da  in  der  Literatur  die  Ansichten  iiber  Einteilung  und  Nomen- 
klatur  der  Gef asserweiterungen,  speziell  der  Aneurysmen,  noch  sehr 
divergierend  zu  sein  scheinen,  gestatte  ich  mir  iiber  diese  Frage, 
die  ich  auch  friiher  behandelt  habe,  einige  Worte  zu  sagen. 

Die  event.  Gefasserweiterungen  bei  hypertrophischer  Sklerose 
konnten  eine  selbststandige  Gruppe  bilden  und  hypertrophische 
Erweiterungen  heissen.  BENDAbezeichnet  hypertrophische  Gefasser- 
weiterungen mit  dem  Namen  Arteriektasien,  doch  ist  das  meiner 
Ansicht  nach  kein  geeigneter  Name,  da  alterative  Erweiterungen 
im  Venensystem,  Venektasien  genannt  werden. 

Die  Erweiterungen  der  alterativen  Sklerosegruppe  konnen 
Aneurysmen  oder  Arteriektasien  benannt  werden,  wobei  der  er- 
ste  Name  die  zirkumskripten  der  letztere  dagegen  die  diffusen 
Gefasserweiterungen  bezeichnen  konnte.  Die  Arteriosklerotischen 
Aneurysmata  und  Arteriektasien  konnen  atiologisch  in  die- 
selben  Gruppen  eingeteilt  werden,  wie  worhin  die  Sklerosen 
selbst.  Die  Aneurysmen  konnen  total  sein,  wenn  die  ganze  Getass- 
wand  ausgebuchtet  ist,  oder  partiell,  wenn  nur  ein  Teil  der  Wand- 
schichten  teilnimmt,  ohne  dass  das  ganze  Gefass  erweitert  ware. 

Entsteht  in  der  Wand  eines  Aneurysmas  eine  partielle  Ruptur 
so  hiesse  diese  Erscheinung  am  geeignetsten  Haematoma  intramu- 
rale;  wird  um  dieselbe  eine  neue  Wand  gebildet,  mochte  ich  die- 
ses ein  Aneurysma  dissecans  nennen.  Bei  totaler  Ruptur  bildet  sich 
folglich  ein  Haematoma  extramurale,  aus  welchem  bei  neuer  Wand- 
bildung  ein  Aneurysma  spurium  entsteht. 

Ein  Aneurysma  verum  wiirde  eine  durch  alterativen  Prozess 
gebildete     Erweiterung   des   Gefasslumens  sein,   die  von    den  al- 
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ten  Wandschichten  oder  von  aus  ihncn  hcrvorgcgangcnem  Gewebe 
bcgrcnzt  ist. 

Ein  Aneurysma  spurium  ware  ein  durch  Ruplur  dor  Gefiiss- 
wand  cntslandenes,  mit  dem  Gefass  kommunizierendes,  blutge- 
fijlllos  Gfbildo,  Nvelchcs  von  Gewcbselcnienten  umgcben  ist,  deren 
Ursprung    teihveise    ausserhalb    der    Gefiisswand    zu    suchcn    ist. 

Ein  Aneurysma  dissecans  kann  jedes  Aneurysma  genannt  wer- 
dcn,  sowohl  verum  wic  spurium,  welches  durch  ein  intramurales 
Hiimatom  komphziert  ist,  wenn  sich  um  das  Hamatom  eine  neue 
Wand  aus  Gewebselementen  ausserhalb  der  Gefiisswand  gebildet 
hat. 

Die  arteriosklerotischen  Erwcitcrungcn  konnen  also  eingeteilt 
werden  in: 

I.  Hypertrophische. 
II.  Alterative  (u.  kombinierte). 

a)  Begrenzte  (Sack-,  Trichterformige  u.  s.  w.)    fl.  Teilweise  rupturiert|  = 

(Aneurysma  verum.)  1.2.   Ganz  rupturiert       ' 

b)  Diffuse  (zylindrische,  rankenformige). 

(Arteriectasia). 
_  (  mit  Blutimg  in  der  Wand  (Haematoma  intramurale). 

i  mit  neugebildeter  Wand  um  dieselbe  (Aneurysma  dissecans). 
i  mit  Blutung  ausserhalb  der  Wand  (Haematoma  extramurale). 
^  mit  neugebildeter  Wand  um  dieselbe  (Aneurysma  spurium). 
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systems. 

Scit  der  Einfiihrung  von  Nonne's  vier  Reaktionen  in  die  Li- 
quordiagnostik  ist  unser  Einblick  in  die  Pathologie  der  syphiliti- 
schen  Xervenkrankheiten  bedeutend  vertieft  worden,  wozu  denn 
auch  die  erhohte  Frequenz  dieser  Storungen  wahrend  der  jetzigen 
Salvarsaniira  beigetragen  haben  wird.  Unter  den  neuen  Errungen- 
schaften  steht  in  erster  Reihe  die  Erfahrung,  dass  das  Ncrvensystem 
schon  im  friihesten  Stadium  der  Lues  der  Sitz  luetischer  Infektion 
sein  kann,  ohne  dass  aussere  klinische  Symptome  irgend  einer  Art 
die    Sachlage    verraten.      In    solchen    so    wie    in    viclcn    andern 
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Fallen  ist  die  richtige  Diagnose  nur  niit  Iliilfe  einer  genauen  Unter- 
suchung  der  Zerebrospinalflussigkcit  muglich.  So  habcn  donn  die 
vier  Reaktionen  fiir  uns  nach  und  nach  an  Bcdcutung  gcwonnen, 
gleichzeitig  sind  aber  auch  die  ihncn  anhaflcnden  Miingcl  mehr 
und  mehr  offenbar  geworden.  Zwar  liefcrn  gcsteigertcr  Zellenge- 
halt  und  positive  Globulinreaktion  Bewcise  des  Vorhandenseins 
einer  Affcktion  des  zentralen  Nervensystems,  sie  gebcn  aber  kci- 
nerlei  Aufklarung  iiber  die  Atiologic  des  Leidens.  Hinsichtlich  der 
einzigen  spezifischen  Reaktion,  der  WR  im  Liquor,  gilt  ebenso  wie 
von  der  WR  im  Serum,  dass  ein  negatives  Rcsultat  das  Vorhanden- 
sein  von  Lues  keineswegs  ausschliesst,  und  wie  oft  erweist  es  sich 
nicht  als  berechtigt,  trotz  einer  negativen  WR  im  Liquor,  die  Diag- 
nose auf  Lues  cerebralis  zu  stellen?  Nicht  einmal  eine  positive  WR 
im  Liquor  ist  als  durchaus  sichcrcs  Kritcrium  des  luetischen  Cha- 
rakters  einer  Nervenaffektion  anzusehen,  dcnn  in  gcwissen,  nicht 
spezifischen  Meningealstorungen  bci  Luetikorn  konnen  die  Menin- 
gen  fiir  die  Wassermann-Reaginc  pcrmeabel  scin,  so  dassdieseaus 
dem  Blute  in  die  Zerebrospinalflussigkcit  Eingang  finden.  Ausser- 
dem  lehrt  die  Erfahrung,  dass  die  WR  im  Liquor  iiberhaupt  erst 
bei  weit  vorgeschrittenen  Veranderungen  im  zentralen  Nerven- 
system  positiv  ausfiillt,  was  die  friihc  Diagnose  einer  beginnenden 
luetischen  Infektion  erschwert.  Das  Bediirfnis,  noch  empfindlichere 
spezifische  Reaktionen  ausfindig  zu  machen,  ist  demnach  offenbar, 
und  es  ist  in  neuestcr  Zeit  eifrig  in  dicscr  Richtung  gearbcitct  wor- 
den.  Mchrerc  neue  Reaktionen  sind  versucht  und  eingcfiihrt  wor- 
den.  Unter  diesen  haben  die  kolloid-chemischen  sich  besondere 
Aufmerksamkeit  zugezogen.  Zwci  von  ihnen  streiten  sich  um  den 
Vorrang,  namlich  die  Mastixrcaktion  und  die  kolloidale  Goldreak- 
tion,  in  Deulschland  Goldsolreaklion  gcnannt.  Aus  einer  Umschau 
in  der  neuesten  Fachlitlcratur  ergiebt  sich,  dass  siimmtliche  Au- 
toren  der  Goldsolreaklion  den  Vorzug  gebcn.  Esklciikn S  der  neucr- 
dings  eine  vergleichende  Untersuchung  der  verschiedenen  Kolloid- 
reaktionen  ausgefiihrt  hat,  iiussert  sich  folgendermassen:  »nach 
vorliegenden  Untersuchungscrgebnissen  bedeutet  die  Mastixrcak- 
tion keine  der  Goldsolreaktion  ebenbiirligo  Reaktion.* 

Die  (iold.solreaklion  wurde  schon  1912  in  die  Liquordiagnostik 
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eingefiihrt  und  zwar  von  Lange  ^  der,  auf  Zsigmondy's  Beobach- 
tungen  iiber  das  Verhalten  der  kolloidalen  Goldlosung  zu  Eiweiss- 
stoffen  und  Elcktrolyten  sich  stiitzend,  dier  gewonnenen  Erfahrun- 
gen  bei  Untersuchungen  der  Zerebrospinalfliissigkeit  zu  verwerten 
suchte.  Er  modifizierte  einigermassen  Zsigmondis  Versuche  und 
konnte  feststellen,  dass  normaler  Liquor  in  einer  Verdiinnung  von 
1  :  10  bis  1  :  20,000  in  der  Goldsollosung  keine  Veranderung  be- 
wirke,  wahrend  pathologisch  veranderte  Spinalfliissigkeit  eine  Aus- 
fallung  des  Goldes  der  kolloidalen  Losung  hervorrief,  wobei  dies 
eine  rotviolette,  blauviolette,  blaue,  blauweisse  und  weisse  Far- 
bung  annimmt,  je  nach  der  Starke  der  Reaktion.  Dazu  kam  die 
bedeutungsvolle  Beobachtung,  dass  in  einer  abgestuften  Reihe  von 
Liquorverdiinnungen  das  Fallungsoptimum  sich  bei  verschiedenen 
Affektionen  des  zentralen  Nervensystems  in  verschiedener  Lage 
befand.  So  bewirkte  luetische  Zerebrospinalfliissigkeit  die  starkste 
Ausfallung  im  Beginn  der  Reihe,  wogegen  der  Liquor  bei  nicht-lue- 
tischen  Affektionen  des  zentralen  Nervensystems  seine  ausfallende 
Wirkung  erst  in  den  hoheren  Verdiinnungsstufen  ausiibte,  den  Be- 
ginn der  Serie  aber  unbeeinflusst  liess.  Sogar  innerhalb  jeder  der 
beiden  Zonen  —  der  luetischen  und  der  nichtluetischen  —  traten 
gewisse,  fiir  die  einzelnen  Krankheitsformen  charakteristische  Ty- 
pen  auf,  so  dass,  nach  Lange,  in  der  erstgenannten  Zone  ein  Ta- 
bes-, ein  Lues  cerebralis-  und  ein  Paralysetypus,  in  der  zweiten 
ein  tuberkuloser  und  ein  eitriger  Meningitistypus  zu  unterscheiden 
waren. 

Diese  Mitteilungen  Langes  erregten  Anfangs  grosses  Aufse- 
hen  und  es  folgten  bald  Veroffentlichungen,  die  seine  Erfahrungen 
bestatigten.  Spater  stellte  sich  aber,  wie  iiblich,  eine  Reaktion 
und  dann  Schweigen  ein,  teils  in  Folge  des  Krieges,  teils,  weil  man 
nicht  zu  iibereinstimmenden  Resultaten  kam,  was  wiederum,  wie 
es  sich  erwies,  darauf  beruhte,  dass  bei  den  Versuchen  untaugliche 
Goldlosung  zur  Anwendung  kam,  oder  auch  schwache  Reaktionen 
als  positiv  bczeichnet  wurden,  wahrend  sie,  spater  gewonnener 
Erfahrung  gemass,  als  negativ  hiitten  gelten  miissen.  Auch  meinte 
man,  dass  das  Herstellen  der  Goldsollosung  mit  so  grossen  Schwie- 
rigkeiten  verkniipft  war,  dass  die  Methode  kaum  eine  praktische 
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Bcdcutung  erlangcn  konnte.  Naclidem  aber  spatcrhin  alle  beim 
Bereiten  der  Goldlosung  notwendigen  Vorsichtsmassregeln  sowic 
die  Leistungsfahgkeil  dcr  Reaklion  genau  fostgcslcllt  wurden, 
sind  im  Laufc  dor  drci  Ictzlcn  Jahrc  zahlreichc  Arbeitcn  crschicnen, 
in  dcnen  die  Goldsolrcaktioncn  aufs  Beste  befiirwortet  wird.  So 
betrachtct  EiCKE^sie  als  nahezu  eine  Idcalrcaktion  und  Eskuchen 
niochtc  sic  als  fiinftc  Rcaktion  dcm  friihcren  Hcaktionsschcma  ein- 
gefiigt  sehcn. 

In  dcr  medizinischen  Abteilung  des  Maria-Krankenhauses  in 
Hclsingfors,  wo  oft  Falle  syphilogcncr  Ncrv^enkrankhcilcn  behan- 
deit  werdcn,  habe  ich  seit  dem  Hcrbst  1920  Untcrsuchungen  mit 
der  Goldsolrcaktion  ausgefUhrt  und  so  Nonne's  vier  Reaktionen 
durch  diese  fiinfte  vervollstandigt. 

Da  die  Schwicrigkeit  dicscr  Rcaktion  hauptsachlich  auf  das 
Bereiten  dcr  Goldsollosung  zuriickgcfiihrt  worden  ist,  will  ich  mit 
einer  kurzcn  Schilderung  dersclben  beginnen.  Langes  Methode  ist 
vielfach  modifizicrt  worden,  andcrcrseits  abcr  sind  nianche  wieder 
zu  ihr,  als  zu  der  besten,  zuriickgckehrt.  Auch  ich  bediente  mich 
einer,  der  LANGE'schen  im  wesentlichen  ahnlichen  Methode,  wie 
sie  in  der  dermatologischen  Abteilung  des  ViRCHOw-Krankenhauses 
in  Berlin  bcnutzt  wird. 

Beim  Ilerstellen  der  Losung  muss  doppelt  deslilliertes  Wasser 
angewandt  werden,  und  dieses  muss  im  Laufe  des  Destillierens  aus- 
schliesslich  mit  gliiscrncn  Gcfiisscn  und  Rohren  in  Bcriihrung  kom- 
mcn.  In  cinem  Kolbcn  aus  Jenaglas  misst  man  500  kcm  redestil- 
liertes  Wasser  ab,  fiigt  5  kcm  1  %-ige  Goldlosung  hinzu  und  er- 
warmt  beides  im  Laufe  von  ein  paar  Minuten,  worauf  5  kcm  2  %- 
iger  kal.  carbon.  Losung  hinzugetan  und  die  Mischung  weiter  er- 
wiirmt  wird,  bis  die  ersten  Blasen  vom  Boden  des  Gefiisscs  empor- 
steigen.  Xun  werden  5  kcm  0,75  %iger  Formalinlosung  in  die  Flus- 
sigkeit  ab|)ipetticrt  und  das  Erwiirmen  abgobrochen.  Unter  ste- 
tem  Umschiittcln  wartet  man  den  Moment  ab,  wo  das  Gold  in 
kolloidalen  Zustand  gerat  und  die  P'liissigkcit  eine  rubinrothe  Farbe 
annimmt.  Dieses  geschieht  bei  einem  Temperaturoptimum  von 
85  %,  so  dass  man,  falls  die  Erwiirmung  zu  stark  war,  recht  lange 
auf  den  Farbenwechsel  zu  warten  hat.     Die  gut  gegliicktc   Gold- 
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sollosung  muss  bei  durchfallendem  Licht  klar  erscheinen  und  in- 
tensiv  rubinrot  sein.  Ein  tadelloses  Resultat  setzt  unbedingt  rei- 
ne,  trockne,  am  liebsten  trockensterilisierte  Glasswaren  und  Che- 
mikalien  bester  Qualitat  voraus. 

Die  Reaktion  selbst  wird  in  folgender  Weise  ausgefiihrt. 
Man  verdunnt  die  Zerebrospinalfliissigkeit  in  einer  Serie  von  12 
Rohrchen  mit  0,4  %-iger  Na-Cl-Losung  von  1:10  bis  1:20,000, 
so  dass  in  jedes  Rohrchen  1  kcm  der  steigenden  Verdiinnung  kommt. 
Es  werden  dann  5  kcm  Goldsollosung  pro  Rohrchen  hinzugefiigt 
und  sammthche  Rohrchen  gut  durchgeschiittelt.  Bei  positiver 
Reaktion  tritt  in  der  Goldsollosung  beinah  unmittelbar  ein  Far- 
benwechsel  ein,  der  bei  luetischen  Affektionen  in  den  Beginn,  bei 
nicht-luetischen  in  die  I\Iitte  oder  die  spatere  Halfte  der  Rohrchen- 
serie  fallt.  Bei  starkeren  Reaktionen  wird  die  Losung  sogleich 
blau,  nach  wenigen  Minuten  blauweiss  und  nach  Verlauf  von  ^ — 1 
Stunde  vollig  weiss  mit  blauschwarzem,  aus  ausgefallenem  Gold 
bestehendem  Bodensatz.  Der  Reaktionstypus  kann  also  binnen  14 
Stunde  abgelesen  werden,  was  einen  der  grossen  Vorziige  der  Gold- 
solreaktion  ausmacht.  Nach  dieser  Frist  verandert  sich  der  Ty- 
pus  nicht  mehr,  wohl  aber  die  Starke  der  Reaktion.  Das  Ablesen 
der  wechselnden  Farben  bietet  keine  Schwierigkeiten  dar,  und  dass 
dabei,  wie  Nonne  es  letztens  in  Helsingfors  behauptenwollte,  der 
subjektive  Eindruck  starker  wirke  als  beim  Beurteilen  der  Aus- 
flockungsgrade  bei  der  Mastixreaktion,  will  mir  nicht  einleuchten. 
Einer  der  Umstande,  auf  Grund  derer  verschiedene  Verfasser 
der  Goldsolreaktion  den  Vorzug  vor  der  Mastixreaktion  geben,  ist 
eben  die  Leichtigkeit,  die  Farben  der  Goldlosung  abzulesen.  So  sagt 
Weigelt^:  »Gegeniiber  der  Ablesung  der  Ausflockungsverhalt- 
nisse  bei  der  Mastixreaktion  ist  die  Farbendeutung  bei  der  Gold- 
solreaktion entschieden  verlasslicher  und  objektiver.»  Ich  stimme 
der  Ansicht  Weigelts  bei,  dass  es  im  Interesse  des  leichteren  Ab- 
lesens  ist,  die  Farbenserie  nicht  mehr  als  eben  notig  zu  kompli- 
zieren  und  nur  leicht  unterschiedbare  Farbentone  in  diese  aufzu- 
nehmen.  Weigelts  Reihe  besteht  aus  folgenden  Farbentonen: 
rot,  rot-violett,  blauviolett,  blau,  blau-weiss  und  weiss,  die  alle 
leicht  zu  unterscheiden  sind.     Das  schliessliche  Reaktionsresultat 
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wird  nach  24  Stundon  abgclescn,  wobci  man  sich  verschiedener 
Bezeichnungsmethoden  bedienen  kann. 

Deutsche  Forschcr  slollen  die  Resultatc  mitlels  Kurven  dar, 
in  denen  dcr  Farbenwechsel  auf  der  Ordinate,  die  Verdiinnungs- 
abstufungen  in  den  Rohrchen  auf  dcr  Abscissa  angegeben  werden. 
Amerikaner  wiederuni  nummerieren  die  Farben  folgendermassen: 
rot  =  0,  rot-violett  =  1,  blau-violett  =  2,  blau  =  3,  blauweiss 
=  4,  weiss  =  5  und  zeichnen  die  in  den  12  Rohren  stattgefundenen 
Farbenveranderungcn  in  einer  Fortsetzung  auf,  so  dass  z.  B.  eine 
Reaktion,  in  der  das  dritte  und  vierte  Rohrchen  blaue  Farbe  auf- 
weist,  die  Ubrigen  aber  unveriindert  geblieben  sind,  folgender- 
massen   aussieht:    003300000000. 

Eine  Grundbedingung  fiir  die  richtige  Einschatzung  der  Reak- 
tionsresultate  ist  natiirlich,  dass  man  von  vornherein  dariiber  im 
Klaren  ist,  wie  die  Goldsolreaktion  bei  normalem  Liquor  ausfallt, 
Oder,  anders  ausgedriickt,  welche  Veranderungen  in  der  Goldlo- 
sung  noch  als  negativ  anzusehen  sind.  Lange's  Behauptung, 
dass  normale  Spinalfliissigkeit  gar  keinc  Veranderung  in  der  Gold- 
losung  bewirke,  schcint  nicht  stichhaltig  zu  sein,  da  mehrere  For- 
scher  spaterhin  die  Beobachtung  gemacht  haben,  dass  normaler 
Liquor  manchmal  in  cinem  der  erstcn  Rohrchen  eine  rot-violette 
Farbung  hervorruft.  Fine  derartige  schwache  Reaktion  ist  als  nega- 
tiv aufzufassen,  wenn  iiberhaupt  auf  ein  spezifisches  Resultat  zu 
rechnen   sein   soil. 

Gehen  wir  so  zum  Verlauf  der  Goldsolreaktion  bei  verschiede- 
nen  Formen  der  Ncurolues  iiber,  so  begegnen  wir  in  erster  Reihe 
dcr  Lues  cerebrospinalis.  Die  typische  Kurve  bei  dieser  Krank- 
heitsform  crrcicht  ihren  Hohepunkt  im  3.  und  4.  Rohrchen,  in  de- 
nen die  Goldlosung  gewuhnlich  unmittelbar  cine  blaue  Farbung  an- 
nimmt.  um  in  starkcren  Reaktioncn,  nach  Verlauf  von  ungf.  einer 
Stunde,  in  blauweiss  und  weiss  iibcrzugehen.  In  den  angrenzenden 
Rohrchen,  nach  rechts  wie  nach  links,  nimmt  die  Reaktionskraft  ab. 
Dieser  Typus  tritt  jedoch  selten  in  seiner  reinen  Form  auf,  sondern 
hal  meist  kleinc  Abweichungen  aufzuweisen.  So  erstreckt  sich 
manchmal  die  Maximalfiillung  auf  das  3.,  4.  und  5.  Rohrchen,  oder 
kann  sic  erst  mit  dem  5.  Rohrchen  beginnen  und  dann  verschiebtsich 
die  ganze  Kurve  nach  rechts,  ein  Umstand  der,  falls  dieVcrschiebung 
schr   ausgesprochen    ist.    differentialdiagnostische    Schwierigkcitcn 
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verursachon  kann.  Ein  Beispiel  kann  am  Platze  sein:  Eine  junge 
Frau,  die  sich  jiingst  eine  syfilitische  Infektion  zugezogen  hatte, 
erkrankte  im  Laufe  der  Behandlung  an  leichten  meningitischen 
Symptomen.  Die  Pat.  war  hochgradig  abgemagert  und  febril,  so 
dass  die  Diagnose  zwischen  tuberkuloser  und  luetischer  Meningitis 
schwankte.  WR  im  Liquor  fiel  zwar  positiv  aus,  aber,  wie  bekannt, 
kann  wahrend  einer  tuberkulosen  Meningitis  bei  Luetikern  eine 
nicht-spezifische  WR  manchmal  vorkommen.  Die  Goldsolreak- 
tion  ergab  ein  Maximum  in  dem  6.  und  7.  Rohrchen  (112234421000), 
d.  h.  dort,  wo  der  Liquor  bei  tuberkuloser  Meningitis  sein  Fallungs- 
optimum  zu  erreichen  pflcgt.    Die  Pat.  erholte  sich  jedoch  bei  spe- 
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zifischer  Behandlung.  Eine  so  hochgradige  Verschiebung  kommt 
nur  selten  vor,  kleinere  um  ein  oder  paar  Rohrchen  sind  da- 
gegen  recht  gewohnlich,  was  mich  zu  der  Ansicht  veranlasst,  dass 
das  5.  Rohrchen  zu  dem  charakteristischen  Fallungsoptimum  der 
Goldsolreaktion  bei  Lues  cerebrospinalis  mitzuzahlen  ist. 

Obgleich  die  Lues  cerebrospinalis-Kurve  sich  in  der  Regel 
innerhalb  der  charakteristischen  Zone  halt,  konnen  sowohl  der  Fal- 
lungsgrad  wie  auch  die  Anzahl  der  an  der  Reaktion  beteiligten 
Rohren  sehr  verschieden  sein.  Nicht  gar  zu  selten  kommen  Reak- 
tionen  vor,  in  denen  die  4  ersten  Rohren  alle  weiss  sind,  manchmal 
tritt  sogar  eine  typische  Paralysen-Kurve  auf  mit  ganzlich  entfarb- 
ter  linker  Halfte  der  Rohrchenreihe. 
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Ein  etwaigcr  Zusammenhang  der  wechsclnden  Starke  der  Reak- 
tion  niit  Erscheinungen  im  klinischen  Bilde,  lasst  sich  nicht  nach- 
weiscn.  Es  herrscht  vollige  Unrcgclmassigkeil:  schvvachc  und  slarke 
Rcaktionen  wechseln  in  rezentcn  und  in  invctcriertcn  Fallen,  bei 
endarteriitischen  wie  bei  meningitischen  Formen.  Einige  Autoren 
wollen  gcltend  machen,  dass  eine  Paralysen-Kurve  bei  einem  Zere- 
brospinalluetiker  als  schlimmes  prognostischcs  Zeichcn  zu  betrach- 
tcn  sei,  das  eine  nahe  bevorstehende  Paralyse  befiirchten  lasse.  In 
den  zwei  Fallen  zerebraler  Lues,  in  denen  icli  eine  typische  Para- 
Ivsen-Kurve  erhielt,  war  die  Beobachtungszeit  zu  kurz,  um  prognos- 
tisclie   Schlussfolgcrungen   zuzulassen. 
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DEMENTIA    PARALYTICA 


Die  gehegte  Hoffnung  mittels  verschiedener  Goldsolkurven  Ta- 
bes und  zerebrospinale  Lues  unterscheidcn  zu  konnen,  hat  sich 
leidcr  nicht  erfullt.  Ahnlich  wie  WEiGELThabc  auch  ich  konstatie- 
ren  konnen,  dass  die  Goldsolreaktion  bei  diesen  Krankheiten  kci- 
nen  Unterschicd  aufwcist.  Zwar  behaupten  Lange  und  Eskuchen, 
dass  der  Liquor  bei  Tabes  eine  schwiichere  Reaktion  abgebe,  ob- 
glcich  ihr  Maximum  dieselbe  Lage  wie  in  der  Zerebrospinalkurve 
habc.  Ich  erhielt  aber  in  den  meisten  Fallen  ausgesprochen  starke 
Rcaktionen,  die  mchrmals  der  Paralyscn-Kurvc  nahe  kamen. 
Die  Tabcs-Kurven  wareu,  sowohl  an  Slarke  der  Reaktion  wie  auch 
in  Bezug  auf  ihre  Lage  inncrhalb  der  P.ohrchcnreihe,  denjenigen 
bei  zerebrospinaler  Lues  gleich. 
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Bei  der  Paralyse  hingegen  ist  die  Reaktion,  wie  es  die  meisten 
Autoren  konstatieren,  so  charakteristisch,  dass  jeder  andere  Reak- 
tionstypus  gegen  diese  Krankheit  zeugt.  Liest  man  das  Resultat 
nach  24  Stunden  ab,  so  findet  man  sammtliche  6  ersten  Rohrchen 
der  linken  Halfte  und  manchmal  ein  oder  zwei  der  folgenden  vollig 
entfarbt,  wogegen  unmittelbar  nach  dem  Zusatz  der  Goldlosung  der 
allgemeine  Luestypus  zum  Vorschein  kommt,  indem  namlich  das 
3.  und  4.  Rohrchen  an  der  Spitze  der  fortschreitenden  Fallung 
stehen. 

In  meinen  Paralysefallen  habe  ich  in  der  Regel  obige  Kurve 
erhalten,  nur  in  einzelnen  war  die  Ausflockung  nicht  bis  weiss  vor- 
geschritten,  so  dass  die  ersten  6  Rohrchen  blau-weiss  gebheben  wa- 
ren.  Aber  auch  in  diesen  Fallen  kam  das,  meiner  Ansicht  nach 
Charakteristische  der  Paralysenkurve  deutlich  zum  Vorschein, 
namlich  der  horizontale  Verlauf  der  Kurve  im  Beginn  der  Serie. 
Als  Beweis  des  grossen  Wertes  der  Goldsolreaktion  fiir  das  Diag- 
nostizieren  der  Paralyse  mag  folgender  Fall  dienen.^  Ein  31  jah- 
riger  Mann,  der  sich  einer  luetischen  Infektion  nicht  bewusstwar, 
hot  bei  seinem  Eintritt  ins  Krankenhaus  das  Bild  beginnender 
Paralyse.  Die  Untersuchung  der  Zerebrospinalfliissigkeit  ergab 
folgendes    Resultat: 

WR  im  Blute   + 
WR  im  Liquor  (+) 
NoNNES  Phase  I  — 
Pleocytos   1 1   Zellen. 

Die  schwache  WR  in  Blut  und  Liquor  machte  die  Diagnose 
etwas  unsicher,  da  ja  ausgesprochen  starke  Reaktionen  als  fiir 
Paralyse  tj'pisch  gelten.  Die  Goldsolreaktion  gab  den  Ausschlag. 
Sie  fiel  ausserst  stark  aus  und  war  von  charakteristischem  Typus 
(555555310000). 

Die  Goldsolreaktion,  die  zuerst  als  absolut  spezifisch  gait, 
hat  dieses  Ansehen  teilweise  eingebiisst,  seitdem  es  sich  erwiesen 
hat,  dass  bei  gewissen  nicht-luetischen  Affektionen  des  zentralen 
Nervensystems  positive  Goldsolreaktion  innerhalb  der  Lueszone  zu 
Stande  kommt.    Dergleichen  einzelne  Ausnahmen  verringern  kei- 


Der  Fall  wurde  Lurz  nach  dem  Kongress   beobaclitet. 
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iicswcgs.    wic   Wligklt   cs  licrvorhcbL    don    W'crl    dor   Rcaktion. 
Die  grosste  Entliiuschung  verursachtc  die  Erfnhrung,  dass  mul- 
tiple Sklerose  dann  und  wann  eine  positive  Goldsolreaktion  von 
luetischem  Typus  abgibt.   Mir  sind  nur  cinzcliic  Fiille  diescr  Krank- 
lieit  begegnet  und  diese  reagiertcii  alio  ncgaLiv.    Die  Atiologic  der 
multiplen  Sklerose  ist  ja  bis  auf  hcute  umstrittcn,  und  ganz  neulich 
hat  Speer  im  Goliirn  eines  an  nmltiplcr  Sklerose  gcstorbcnen  Pa- 
lienten  Spiroketen  auhveisen  konnen,  die  der  Spirochaete  pallida 
sehr  ahnlich  waren.   Ware  multiple  Sklerose  in  der  Tat  zu  den  Spi- 
rillosen  zu  rechnen,  brauchte  cs  nicht  wunder  zu  nehmen,  dass  die 
Goldsolreaktion  im  Liquor  solcher  Patientcn  positiv  ausfallen  kann. 
Neulich  hat  ein  amerikanischer  Verfasser  seine  Versuche  niit  der 
Goldsolreaktion  bei  epidemischer  Enzephalitis  veroffentlicht.   Zwar 
erzielte  er  in  einigen  Fallen  eine  Rcaktion,  allcin  sic  war  meistens 
so  schwach,  dass  sic,  meines  Erachtens,  als  negativ  zu  bezeichnen 
war;  nur  ausnahmsweise    fiel  sic  in  die  Lueszone.     Was  die  epi- 
demische  Enzephalitis  betrifft,  habe  ich  mich  nur  mit  Fallen  na- 
her  befasst.  in  denen  es  zu  entschcidcn  gait,  ob  die  zerebralen  Sym- 
ptome  von   einer  luetischcn   Infcktion  odcr  von  der  Enzephalitis 
herriihrten.    Hierbei  war  die  Goldsolreaktion  von  grossem  Nutzen, 
wie  folgcndcs  Beispiel  zcigen  mag.    Bei  cinem  mit  unzwcidcutigen 
Symptomen    epidemischer    Enzephalitis    crkrankten   Mann   mitt- 
leren  Alters  wurden,  unter  Anderem  Pupillenstarre  und  erloschene 
Patellarreflexe  beobachtet.  Reflex-  und  Pupillenstorungen  kommen 
bei  der  cpidemischen  Enzephalitis  oft  vor,  und  es  war  schwer,  auf 
dem   Hohcpunkt  der  Krankhcit  zu  entschcidcn,   in  wiefern  hier 
enzephalitische  oder  Tabes-Symptome  vorlagcn.    Die  Goldsolreak- 
tion verhalf  zur  Klarheit.     Die  Liquoruntersuchung  ergab  njim- 
lich  folgendes  Resultat: 

WR  im  Blutc  — 
WR  im  Liquor  + 
NoNNEs  Phase  I  + 
Pleozytose  — 

Die  Goldsolreaktion  fid  stark  positiv  in  der  Lueszone  aus.  Wir 
batten  es  also  mit  einer  cpidemischen  Enzephalitis  bei  einem  Ta- 
biker  zu  thun,  was  der  Ausgang  der  Krankhcit  auch  bestatigte. 

A'.   Nord.  Kongress.  —  6 
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Dass  die  Empfindlichkcit  der  Goldsolreaktion  dicjenigcder  WR 
A\eit  iibertrifft,  ist  von  sammtlichen  Autoren  betont  worden.  Bei 
ciner  Priifung  des  Verhaltnisses  der  Goldsolreaktion  zu  anderen 
Reaktionen  an  meinem  Material  fand  ich,  dass  die  V/R  in  nicht 
minder  als  30  %  der  Falle  negativ  ausfiel,  wahrend  die  Goldsol- 
reaktion in  keinem  einzigen  Falle  von  Neurolues  negativ  war,  in- 
sofern  nicht  vorangegangene  kraftige  Bekandlung  iiberhaupt 
jegliche  Reaktion  negativ  ausf alien  liess,  Eine  Kombination  nega- 
liver  Globulinreaktion  und  positiver  Goldsolreaktion  kam  in  5  % 
der  Falle  vor,  und  in  10  %  war  die  Zellenzahl  normal,  die  Goldsol- 
reaktion aber  positiv.  Die  grosse  Anzahl  der  Falle  mit  negativer 
WR  und  positiver  Goldsolreaktion  beweist,  dass  letztere  ein  be- 
deutend  feineres  Reagens  auf  luetische  Veranderungen  in  der  Zere- 
brospinalfliissigkeit  ist.  Dass  die  WR  an  weniger  tiefgehende  Ver- 
anderungen im  Liquor  gebunden  ist  als  die  Goldsolreaktion,  gelit 
aus  folgendem  Fall  hervor:  Eine  junge  Frau,  die  5  Monate  vor- 
her  Lues  erworben  hatte,  kam  ins  Krankenhaus  mit  starkem  Kopf- 
weh  und  Doppelbildern.  Die  Reaktionen  bei  der  Einnahme  lau- 
teten: 

WR  im  Blute  +  + 
WR  im  Liquor   + 
NoNNES  Phase  I   -f 
Pleozytose  75  Zellen. 

Nach  zweimonatlicher  Schmierkur  sahen  die  Reaktionen  fol- 
gendermassen  aus: 

WR  im  Blute  — 

WR  im  Liquor  — 

NoNNES  Phase  I   -f  (schwach) 

Pleozytose  14  Zellen. 

Die  Goldsolreaktion  dagegen  war  sehr  stark  mit  4  entfarbten 
ersten  Rohrchen  (555510000000).  Es  erweist  sich  demnach,  dass 
eine  blosse  zweimonatliche  Schmierkur  im  Stande  ist,  die  WR  in 
Blut  und  Liquor  negativ  ausfallen  zu  lassen  und  die  Starke  der 
anderen  Reaktionen  bedeutend  herabzusetzen,  wahrend  die  Gold- 
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solroaklion,  uiibeinl  \un  ckr  Bciiandlung.  das  Bcstchen  tiefer  gc- 
hcndcr  Veranderungcn  in  dcr  zerebrospinalcn  Fliissigkeit  angiebt. 
Ein  dcrartigcr  Fall  macht  cs  erklarlich,  dass  negative  WR  glcich- 
zcitig  sogar  mit  der  stiirkston  Goldsolrcaktion  vorkommen  kann. 
In  Bczug  aiif  die  Empfindiichkeit  dcr  Goldsolrcaktion  muss 
bemcrkt  werden,  dass  sie  denn  doch  nichl  gar  zuausgepragt  ist.  In 
alien  Fiillcn,  wo  Lues  ini  zenlralcn  Nervensystem  als  ausgeschlossen 
anzuschcn  war,  erhiclL  ich  cin  negatives  Resultat  und  ebenso  in 
vielen  Fallen  zerebraler  Lues,  die  in  den  letztvergangenen  Jahren 
kraftiger  Behandlung  untenvorfen  gewesen  waren  und  zwecks  der 
Kontrolle  sich  im  Krankenhaus  befanden. 
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MENINGITIS   PURULENTA 
MENINBITIS  TUBERCULOSA 


Uin  dicsen  Bericht  iiber  die  Goldsolrcaktion  zu  vervollstiindigen, 
mag  in  aller  Kiirzc  das  Vcrhalten  nicht-luetischcr  Meningitiden 
gegeniibcr  dcr  Goldlosung  beriihrt  werden.  In  einigcn  wenigen  Fal- 
len, die  nach  Beginn  dieser  Untersuchungen  ins  Krankenhaus  ka- 
men,  trat  die  typische  Verschicbung  der  Goldsolkurvc  nach  rechts 
deutlich  zu  Tagc.  Bci  purulcntcn  Meningitiden  lag  das  Fiillungs- 
optinunn  im  8.,  0.  und  10.  Hohrchcn  und  bei  den  tuberkulosen  im 
5.  und  6.  Hohrchcn,  wiihrcnd  der  Beginn  dcr  Reihe  unverandert 
war. 

Aus  dcr  wcitlaufigcn  Diskussion  iiber  das  eigentlichc  Wesen  der 
Goldsolrcaktion  hat  sich  folgcndes  Ergebnis  auskristallisicrt.    Die 
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Goldsolreaktion  beruhl  auf  eincr  Rcaktion  zwischen  den  Eiweiss- 
kolloiden  der  Zerebrospinalfliissigkeit  und  der  kolloidalen  Gold- 
losung.  Jede  Veriinderung  der  Dispersitat  jener  Eiweisskolloide 
ruft  auch  eine  Veranderung  der  Dispersitat  des  Goldes  in  der  Lo- 
sung  hervor,  \selche  letztere,  je  nach  der  Grosse  der  Goldpartikel- 
chen,  eine  verschiedene  Farbung  zeigt.  Ausser  den  kvalitativen 
Veranderungen  spielt  \vahrscheinlich  auch  das  kvantitativeVer- 
haltniss  zwischen  Globulinen  und  Albuminen  eine  RoUe. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Goldsolreaktion  ware  in  folgenden 
Punkten  zusammenzufassen: 

1.  Die  Goldsolreaktion  ist,  weil  empfindlicher  als  die  WR, 
von  grosser  Bedeutung  fiir  den  Nachweis  einer  beginnenden  lue- 
tischen  Infektion  des  zentralen  Nervensystems. 

2.  Die  Goldsolreaktion  bietet,  trotz  gewisser  Beschrankungen, 
reichlichere  differentialdiagnostische  INIoglichkeiten  dar  als  die  WR, 
und  zwar  sowohl  zwischen  den  verschiedenen  luetischen  Manifesta- 
tionen  als  auch  zwischen  diesen  einerseits  und  den  nichtluetischen 
Affektionen  des  zentralen  Nervensystems  andererseits. 

3.  Die  Goldsolreaktion  ist  ein  dermassen  empfindliches  Rea- 
gens  auf  luetische  Veranderungen  der  Zerebrosphialfliissigkeit, 
dass  bei  negativem  Ausschlag  eine  Neurolues  als  ausgeschlossen 
anzusehen  ist,  was  bei  entsprechendem  Verhalten  der  WR  nicht 
behauptet  werden  kann. 


Diskussion  in  der  Syphilis/rage: 

Cedercreutz.  Da  auf  Grund  von  Professor  Hagelstams  Referat 
mancher  vielleicht  annehmen  konnte,  dass  Finlands  Syphilidologen  in 
Bezug  auf  die  Syphilistherapie  besonders  konservativ  waren,  will  ich  an- 
f  iihren,  dass  die  einzigen  Ursachen  warum  Salvarsanpraparate  in  den  letztver- 
flossenen  Jahren  bei  uns  verhaltnismassig  wenig  zur  Anwendung  gekom- 
men  sind,  tails  im  Kriege,  der  den  offenen  Import  derselben  ausschloss, 
tails  in  dan  bis  auf  haute  anhaltenden  hohen  Praisen  diaser  Ware  zu 
suchen    sind. 

In  Publikationen  iiber  die  Salvarsantherapie  miisste  immer  ausdriick- 
lich  angegeben  werden,  von  welchem  Praparate  die  Rede  ist  (ob  von  Sal- 
varsan,  Neosalvarsan,  Silbersalvarsan  oder  anderen). 

Tallqvist.  Hinsichtlich  der  Lues  des  zentralen  Nervensystems  und 
deren  Behandlung  will  ich  mich  aben  nicht  aussern,  nur  in  Kiirze  gewisse 
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Kiiizelheilen  in  Be/.uj,'  auf  die  Syphilis  dir  Hau(  li-  uiid  Brustviscera  bi.- 
ruhron  Luelischo  Affeklionon  dcs  Mapens  siiul  bci  uns,  allem  Anschein 
nach,  selton;  selbst  habe  ich  keinen  Fall  boobachtet  und  auch  unter  den 
recht  zahlreichen  Seklionsfallen,  die  ich  durchsucht  habe,  keinen  finden 
konni  M.  Der  Bohauplun?,  dass  Iktorus  rnit  klinischcn  Syniptomen  des 
IkttTiis  oatarrhalis  bci  Loberluos  unabhant,'ich  von  dor  Salvarsanbehand- 
lung  auftrilt,  stimme  ich  bci.  In  Fiillcn  von  Loberluos  mil  Fieber  habe 
ich  sowohl  Leucozytose  als  auch  Leucopenie  beobachtct.  Was  die  Schmer- 
zen  in  der  Lebcrgegend  bei  Lues  hepatis  bclrifft,  so  ergiebt  sich  aus  mei- 
tier  Statist ik,  dass  solche  in  ungef.  50  %  der  Fiille  vorkommen.  Dass  der 
Zusammonhang  zwischen  Lues  und  Nephritis  sowie  N'ephrosklerose  schwer 
zu  enlwirren  ist,  gebe  auch  ich  zu.  In  ciner  nanihaften  Anzahl  Falle  ma- 
ligner  Nephrosklerose  habe  ich  Lues  in  der  Anamnese  vorgefunden.  Die 
I'rage  ist  weiterer  Beachtung  wert.  Dass  Gummabildungen  im  Herzmuskel 
selton  sind,  ist  nicht  zu  bozweifoln.  In  einer  finnlandischen  Arbeit  von 
Stockmann  aus  dom  Jahre  1901  ist  die  Frage  eingehender  behandclt,  und 
einige  statistische  Data  sind  niitgeteiR  wordon. 

Holmgren.  Die  vorliegende  Frage  ist  dormassen  umfassend,  dass  man 
^ich  in  der  Diskussion  auf  das  Streifen  gewisser  Punkte  von  zentraler  Be- 
■  loutung  boschriinken  muss.  Ich  beabsichtige  deswcgen  nur  einiges  iiber 
lie  Aortitidon  und  hauptsachlich  iibor  deren  Bohandlung  anzufuhren. 
Aortitidon  sind  wohl  die  gowohnliohsten  spiitluotischen  Veranderungen, 
rnit  dencn  der  modizinische  Klinikor  in  Boriihrung  kommt. 

Es  stellt  sich  die  Frage  dar:  bei  vvelchen  Luetikern  entsteht  Aortitis? 
Meiner  Erfahrung  narh  bostoht  hior  kein  ausgesprochener  Zusammonhang 
zwischon  der  Krankhcit  uiid  ihror  griindlichen  oderunvollstandigon  Bohand- 
lung, wie  OS  bei  Loberluos  dor  Fall  ist.  Oft  wird  Aortitis  boi  Personen 
angetroffon,  die  eino  der  aligemeinon  Auffassung  nach  bofriedigende 
I'.ohandlung  durchgemacht  haben,  andererseits  gehcn  viole  frei,  die 
;^'arnicht  bohandelt  worden  sind.  Eher  ist  ein  Zusammonhang  mit  dem 
Lebonsaltor  zu  spiiren.  Wie  weit  zuriick  in  der  Zeit  die  Anstockung 
luch  liegon  moge,  pflogt  die  Aortitis  erst  im  mittloron  Alter,  zwischen 
10 — o<i  Jahron,  aufzutreten. 

In  welcherlei  Fallen  von  Aortitis  ist  antiluotische  Bohandlung  indi- 
ziert?  Sie  ist  es  meines  Erachtcns,  sobald  deutliche  aortitische  Verande- 
rungen vorliogen  mit  den  typi.schon  subjoktivon  Syniptomen,  wie  sie  Prof. 
JAConAEL's  in  seinem  einloitenden  Vortrag  boriihrtc,  und  zwar  abgosohen 
davon,  ob  \VR  positiv  odor  negativ  ausfallt.  Ich  habe  mich  wiederholt 
davon  Uberzeugen  konnen,  dass  sogar  in  unbohandolten,  prognostisch  un- 
i,'iinstigen  Fallen,  dorcn  luetischer  Charaktor  spater  bei  der  Sektion  offen- 
bar  wurdo,  die  WR  sich  negativ  verhallen  kann. 

Was  nun  die  Art  dor  Bohandlung  holrifft,  so  bediene  ich  niich  in  der 
Kegel  eines  Hg-I'raparats  vom  Merkuriol-Typus,  also  eincs  motallischen. 
foinzerteilten  Up.     Das  Praparat  enthalt  40  %  Hg  und  ich  gebe  O.i  nn^ 
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wochentlicli  im  Laufo  von  7  Wochen.  Diese  Serie  wurde  nachher,  jc  nach 
den  Verhaltnissen  wiederholt,  meist  2  mal  jahrlich  im  Laufe  einiger  Jahre. 
Ausserdem  gebe  ich  stets  KJ  in  Dosen  von  5 — 10  cgm  pro  Tag.  Sowohl 
Hg  wic  KJ  \A'urden  also  nur  in  recht  kleinen  Dosen  gebraucht.  Mit  dieser 
Behandlung  habe  ich  aber  so  gute  Resultate  erzielt,  wie  sie,  meiner  Ansiclit 
nach,  kaum  in  irgend  elner  anderen  Weise  zu  crreichen  wilren.  Erstens 
verschwinden  die  subjektiven  Symptome  oft  vollstandig  und  oft  schon 
wahrend  der  ersten  Behandlungsserie.  WR  wird  negativ,  zwar  selten  gleich 
nach  der  ersten  Serie,  bei  fortgesetzter  Behandlung  aber  immer.  Eine 
nennenswerte  Verandenmg  der  physikalischen  und  rontgenologischen 
Befunde  ist  natiirlich  nicht  zu  orwarten.  Meine  Erfahrungen  von  der  Hg- 
Behandlung  bei  Aortitis  haben  mir  Zweifel  hinsichtlich  des  Nutzens  der 
jetzt  so  modernen  grossen  Dosen  eingefiosst.  Ich  denke  dabei  nicht  an 
rezente  Syphilis,  mit  der  ich  in  meiner  Tatigkeit  nicht  in  Beriihrung 
komme,  sondern  ganz  besondcrs  an  die  Herz-  und  Gefasssyphilis.  Die 
Tendcnz,  grosse  Hg-Dosen  anzuwenden,  fusst  in  der  Voraussetzung,  dass 
dom  Quecksilber  eine  desinfizierende  Wirkung  eigen  sei,  dass  es  also  im 
Stande  ist  die  Spirochaeten  im  Organismus  zu  toten.  Dieser  Auffassung  ge- 
mass  wird  der  Gebrauch  so  grosser  Dosen,  wie  der  Pat.  sie  nur  eben  ertra- 
gen  kann,  selbstverstiindlich. 

Die  Einwifkung  des  Quecksilbers  auf  die  syphilitischen  Prozesse  wird 
aber  in  dieser  Weise  kaum  zu  crklaren  sein.  Die  Forschungsrcsultate  der 
letzten  Jahre  machen  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  die  Wirkung  des  Hg 
bei  Lues  eine  katalytische  ist,  also  eine,  die  Widerstandskrafte  des  Or- 
ganismus stimulierende,  die  Enzyme  aktivierende  u.  s.  w.  Halt 
dieses  nun  Stich,  so  folgt  daraus,  dass  es  hier,  wie  auch  sonst  bei  kataly- 
tisclien  Prozessen  ein  Optimum  geben  \«rd,  das  nicht  uberschritten  wer- 
den  darf.  Kleine  Dosen  stimulieren,  grosse  schaden.  Es  ist  desswegen  ent- 
schieden  an  der  Zeit,  der  Frage  nahe  zu  treten,  in  wiefern  die  gegenwartig 
so  moderne,  heroische  anliluetische  Behandlung,  die  den  Allgemeinzu- 
stand  der  Patienten  oft  durchaus  nicht  giinstig  beeinflusst,  ihre  Berechti- 
gung  hat.  Auch  Salvarsan  und  Jod  sind  Katalysatoren  und  auch  ihnen 
gegeniiber  ist  die  namliche  Frage  am  Platze. 

HoLST.  Ich  will  zucrst,  im  Anschluss  an  Prof.  Tallqvist,  die  Bedeu- 
tung  betonen,  die  viscerale  Lues  als  Ursache  von  Fieber  manchmal  haben 
kann.  Innerhalb  derjenigen  Fieberkategorie,  die  man  heutigen  Tages  als 
febris  ignotae  causae  zu  bezeichnen  pflegt,  kommen  aller  Wahrscheinhch- 
keit  nach  ofters  Falle  vor,  in  dencn  luetische  Atiologie  anzunehmen  ist; 
und  in  solchen  Fiebern  ist  es  angezeigt,  spezifische  Behandlung  systematisch 
und  in  grosserem  Umfangals  bisher  ublich  anzuwenden.  Es  kommt  namhch 
hin  und  wieder  vor,  dass  ein  solches  Fieber  unbekannten  Ursprungs  nach  einer 
spezifischen  Behandlung  von  nur  wenigen  Tagen  verschwindet  —  ahnlich 
wie  Prof.  Tallt^vist  luetische  Lebersymptome  unler  dem  Einfluss  anti- 
luetischer  Behandlung  rasch  verschwinden  sali. 
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Was  nun  das  Verhaltniss  dor  s.  g.  luetisclien  Aortaaffektionen  zur  Lues 
anbolangt,  so  ist  anzunelunen,  dass  sie  viel  koinpliziertercr  Art  sind,  als 
gewohnlich  angenommcn  wird. 

Von  praktisch-klinischem  Gesichtspunkl  gesehen  sind  bei  Luetikern  zwci 
Gruppon  von  Aortalciden  zu  unterscheiden.  In  den  zurersten  Gruppe  gehori- 
gon  Affoklionen  pflogt  spezifische  Behandlung  eincn  deutlichen,  raschen 
und  in  manchen  Fallen  sogar  dauerhaften  Erfolg  zu  haben.  Bei  den  Lei- 
den der  zweiten  Gruppe  dagegen  hat  spezifische  Behandlung  keine  auf- 
fallend  spezifische,  sondcrn  nur  eine  mehr  oder  weniger  undeutliche  und 
oft  gar  keine  Wirkung.  Vom  Standpunklc  praktisch-klinischer  Erfahrung 
gesehen  liegt  es  nah  an  der  Hand  anzunchmon,  dass  es  eine  Gruppe  von 
Aortalciden  gebe,  die  mit  Recht  als  echt  gummos  zu  bezeichnen  ist  und 
eine  andere,  in  der  die  Aortaaffektionen  in  einem  mehr  indirekten  Verhalt- 
niss zur  Lues  stehen. 

Jedenfalls  ist  es  theoretisch  denkbar,  dass  Lues  Aortaaffektionen  ver- 
ursachen  kann,  teils  auf  Grund  der  Bedeutung,  die  Syphilis  allem  Anschein 
nach  fur  das  Entstehen  der  Arterioslderosc  hat,  teils  weil  es  sich  denken 
lasst,  dass  Syphilis  in  der  Aorta  Storungen  bewirken  kann,  die  zur  Lues  ini 
selbem  Verhaltniss  stehen  wie  Tabes  es  tut  oder  wie  Lebercirrhose  es  tun 
konntc,  mit  einem  Worte,  dass  es  ausser  den  echten  gummosen  Aortaaffek- 
tionen auch  metaluetische  oder  postluetische  gebcn  kann,  die  als  Reste 
abgelaufener  Aortalues  zu  bctrachtcn  sind  und  zur  gummosen  Aortitis 
im  selben  Verhaltniss  stehen,  wie  ein  alter  Klappenfehler  zu  einer  rheu- 
matischen  Endokarditis. 

Schliesslich  licsse  es  sich  vielleicht  annehmon,  dass  die  Aorta  von  der 
Syphilis  mittelbar,  also  trophisch,  beeinflusst  wurde,  und  Aortaaffektionen 
in  gewissen  Fallen  mit  den  Arthropathicn  bei  Tabes  zu  analogisieren  waren. 

Es  ist  eine  bekannte  Tatsache,  dass  bei  Tabes  manchmal  Aortainsuf- 
ficienz  vorkommt  und  es  ist  eigentumlich,  dass  Aortalciden  bei  Tabikern 
im  Ganzen  nur  wenig  auffallende  Phacnomene  auslosen,  im  Gegensatz  dazu, 
wie  es  bei  luotischer  Aortitis  ohne  Tabes  der  Fall  ist. 

\V;is  die  Thorapie  und  die  Resultate  dcrselben  in  Fallen,  die  klinisch 
mit  dcm  Namen  luetische  Aortitiden  bezeichnet  werden,  anbolangt,  kann 
ich  die  optimistische  Auffassung,  die  sich  hinsichtlich  der  Wirkungen 
spezifischer  Behandlung  oft  geltend  macht  nicht  teilen.  Meiner  geringen 
Erfahrung  gemass  pflegt  nur  eine  Mindcrzahl  der  mit  Lues  ncbst  Aorta- 
storungen  behaftcten  Patienten  nach  ciner  antiluctischen  Kur  Resultate 
spezifischen  Charakters  aufzuwuisen;  eine  gewisse  Besserung  kann  oft  ein- 
Iretcn,  aber  kaum  eine,  die  sich  nicht  ebenso  gut  durch  die  den  Patienten 
in  der  Regcl  gleichzeitig  mit  der  spezifischen  zu  Teil  gewordene  gencrelle 
Behandlung  crklarcn  liesse.  Die  Mehrzahl  der  Kranken  erliegt  deni  Lei- 
den inncrhalb  weniger  Jahre,  trotz  spezifischer  Behandlung. 

TiLLGREN.  Unter  den  Formen  der  Visceralsyphilis  ist  die  gummose 
Lymphadenitis  zu  beachten.     Diese,  in  pathologisch-anatomischen  Lehr- 


biichern  beschriebene  Affektion  habe  icli  im  Yerein  mit  Lungen-  und  Lc- 
bersyphilis  beobachtet.  Die  Lymphdriisenvergrosserung  wird  nicht  nur 
durch  spezifisches  Granulalionsgewcbc  und  durch  Nekrosen,  sondern  auch 
durch  Amyloid  verursacht.  Eine  aus  klinischem  Gesichtspunkt  beson- 
ders  interossante  Form  diescr  Stoning  ist  die  luetische  Mediastinitis.  Einen 
P'all,  in  dem  die  Mediastinitis  die  Hauptlokalisation  des  luetischen  Affek- 
tion ausmachte,  sah  ich  bei  der  Sektion.  Damals  kam  die  WR  noch  nicht 
allgemein  zur  Anwendung  und  war  in  diesem  Falle  nicht  intra  vitam  aus- 
gefuhrt  worden,  (klinisch  war  Tumor  vermutet,  Fall  aus  dem  Serafimer- 
lazarett). 

In  Bezug  auf  die  Lues  pulmonum  habe  ich  in  einem  friiher  veroffent- 
lichten  Fall  auf  die  Ubereinstimmung  zwaschen  dem  Rontgenbefund  mit 
den  strahlenformig  vom  Hilus  ausgehenden  stcirken  Schatten  und  den 
klassischen  pathologisch-anatomischen  Beschreibungen  hingewiesen 
(aus  der  Beobachtung  folgte  die  Diagnose  intra  vitam).  Neulich  beobachtete 
ich  in  einem  Falle  mit  grossen  Muskelgummata  diffuse  sklerotische  Lun- 
genveranderungen  (die  bei  der  Sektion  bestatigt  wurden). 

Hinsichtlich  der  Behandlung  luetischer  Nephrose  mochte  ich,  im  An- 
schluss an  einen  mit  Bronchitis  und  Empyem  kombinierten,  von  mir  be- 
obachteten  Fall,  die  Bedeutung  energischen  Vorgehens  hervorheben. 
Durch  tagliche  Sublimatinjektionen  und  unmittelbar  darauf  folgende  Sal- 
varsankur  erzielte  ich  bei  dem  gleichzeitig  thorakotomierten  Patienten 
rasche  Restitution,  sowie  Heilung  der  Nephrose. 

In  Fallen  von  Oedem  befiirworte  ich  eine  gleichzeitige  Thyreoidealbe- 
handlung  nach  Eppingers  Angabe,  mit  der  ich  in  einem  Falle,  der  gegen- 
wartig  in  spezifischer  Behandlung  steht,  cin  glanzendes  Resultat  zu 
verzeichnen  hatte,  —  die  Wirkung  mag  nun,  je  nach  der  Auffassung,  auf 
eine  konstitutionelle  Hypothyreose  oder  eine  luetische  Thyreoiditis  bc- 
zogen  werden,  (Fall  aus  Provisoriska  Sjukhuset,  Stockholm). 

Posi'tive  WR  in  der  Ascites  (gleichzeitig  positiv  im  Blute)  habe  ich  in 
einem  mit  Krebs  in  der  Bauchhohle  komplizierten  Falle  gesehen.  Ascites 
war  chylds.  Multiple  Lebertumoren. 


Prof.  Jacobaeus.  Was  die  Xephrosklerosen,  gut-wie  bosartigo,  an- 
belangt,  habe  ich  bei  einer  fliichligen  Untersuchung  meines  Materials  kein 
offensichtliches  Kausalverhaltnis  zwischen  ihnen  und  der  Lues  finden  konnen. 


Faber.  Anlasslich  der  Frage  von  Xierenleiden  als  Folge  der  Syphihs 
will  ich  anfiihren,  dass  ich  in  letzter  Zeit  mehrere  Falle  von  Nephrosklerose 
Oder  von  Mischformen  beobachtet  habe,  deren  Auftreten  in  jungen  Jahren 
und  im  Anschluss  an  eine  syphilitische  Infektion  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit  annehmen  liess,  dass  sie  syphilitischer  Natur  waren.  Die  Pati- 
enten vertrugen  gut  eine  leichte  Hg-Behandlung  und  eine  intensivere  Sal- 
varsankur,  wurden  aber  von  diesen  nicht  wesentlich  beeinflusst. 
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Besondere  Schwierigkeilcn  bietet  die  Beurteilung  der  lypischen  Nephro- 
sen,  die  sowohl  der  Syphilis  wie  der  Qufcksilbervergiftung  zugeschrieben 
werden  konnen.  In  einigen  bei  uns  in  den  letzten  Jahren  beobachteten, 
sehr  ausgesprochenen  Fallen  war  ein  entscheidendes  Urteil  nahezu  unmog- 
lich.  Das  von  F.  Wundt  vorgebrachte  diagnostische  Moment,  namlich 
(l;is  Vorhandensein  von  Lipoidsubstanz  im  Ham  der  Luetiker,  haben  wir 
7.U  verwerten  gesucht,  aber  ohne  besonderen  Erfolg.  Wir  fanden  zwar  bei 
den  meisten  Nephritikern  Lipoidtropfcn  in  gcringer  Menge  vor,  aber  nie 
in  so  grosser,  dass  von  Lipoidnephrose  auch  nur  die  Rede  sein  konnte. 

Von  der  Behandlung  der  visceralen  Syphilis  habe  ich  mir,  nach  der  Ein- 
fuhrung  der  Salvarsanbehandlung,  naiverweise  die  Vorstellung  gemachl, 
dass  der  Hg-Behandlung  eine  vorbereitcnde  und  mithelfende  Rolle  zu- 
komme,  die  Salvarsankur  aber  die  Ilauptsache  sei.  Schmierkuren  mil 
Quecksilbersalbe  sind  zum  Gebrauch  in  medizinischen  Abteilungen  wenig 
geeignet,  da  die  Patienten  ungern  selbst  das  Einreiben  besorgen  und  zwar 
hauptsachUch  weil  es  sie  in  den  Augen  anderer  Patienten  gewissermassen 
brandmarkt.  Depotinjektionen  mit  Kalomel  sind  nicht  ungefalirlich. 
VVenigstens  sah  ich  neulich  cinen  Todesfall  nach  einer  Kalcmelinjektion 
von  5  Ctgrm  (Fiebcr  und  akute,  stiirmische  ulzerose  Colitis).  Ich  gebrauchte 
nachher  eine  Ztit  lang  Sublimatlosung.  Diese  leichte  Behandlung 
wird  zwar  von  Syphilidologen  verketzert,  damit  wird  aber  erreicht,dass 
Salvarsanbehandlung,  selbst  kraftige  solche,  gut  vertragen  wird.  Ich  gehe 
nunmehr  bis  zu  90  Ctgr  Neosalvarsan  und  habe  dabei  keine  ernsthaften 
Zwischenfiille  gehabt.  Meine  Resultate  scheinen  sowohl  hinsichtlich  der 
subjektiven  Symptome  wie  auch  in  Bezug  auf  das  Erzielen  einer  negativen 
WR  anderweitig  erreichten  nicht  nachzugcben.  In  welcher  Richtung  die 
jetzigon  Gesichtspunkte  die  Salvarsanbehandlung  beeinflussen  werden, 
.scheint  mir  eine  ungeloste  Frage  zu  sein. 

Rahlmeter.  Sowohl  Prof.  Hagelstam  wie  auch  Oberarzt  Hansen 
bertihrten  in  ihren  EinleitungsvortrSgen  die  in  Frage  gestellte  Moglichkeit, 
dass  antiluetische  Behandlung,  speziell  Salvarsanbehandlung,  weit  davon 
entfernt,  zerebrospinaler  Syphilis  vorzubeugen,  dem  Entstehen  derselben 
im  Gegenteil  fordorlich  sein  konne.  Die  diesbeziigliche  Litleratur  der  letz- 
ten Jahre  ist  unerhdrt  reich  und  die  in  ihr  vertretenen  Meinungen  sehr  ver- 
schieden.  Dass  in  neuester  Zeit  zerebrospinale  Syphilis  uberall  ofter  und 
vor  allem  in  friiherem  Stadium  der  Krankheit  beobachtet  worden  ist,  als 
es  frijher  der  Fall  war,  wird  als  sicher  zu  betrachtcn  sein.  Die  meisten  Au- 
toren  haben  die  Ursache  dii-ses  Umstandes  in  der  »provozierenden)>  Wirkung 
des  Salvarsan  gesucht  (was  damit  gemeint  ist  brauche  ich  hier  nicht  ersl 
darzulegen). 

Prof.  Hagelstam  erwahnle,  dass  in  Finland  im  Laufe  der  letzten  Jahre 
keine  Zunahme  der  friihen  Falle  von  Zerebrospinalsyphilis  stattgefunden 
hat.  Ich  habe  die  Falle  zerebrospinaler  Lues  im  Sabbatsberg-Kranken- 
hause  in  Stockholm  wahrend  des  Jahros  1919  zusammengestellt.   In  diesem 
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rein  inlcrncn  Krankenhause  v\Tirden  im  Laufe  des  obigen  Jahres  31  Fadle 
zerebrospinaler  Syphilis  behandelt,  von  denen  nicht  minder  als  6  vor 
weniger  als  14  J^hre  und  8  vor  hochst  einem  Jahre  die  Krankheit 
erworben  hatten.  Ich  ging  dann  zu  den  Jahren  1909  und  1899  zuriick, 
also  zur  Zeit,  wo  in  Schweden  kraftige,  intermittente  Quecksilberbehand- 
lung  gebrauchlich  war,  und  fand  in  den  beiden  Jahren  resp.  8  und  6  Falls 
zerebrospinaler  Lues,  in  denen  alien  die  Infektion  I'or  vielen  Jahren  statt- 
gefujiden  hatte. 

Es  lag  also  ein  auffallender  Unterschied  vor  zwischen  der  Frequenz 
im  Jahre  1919  und  derjenigen  10  und  20  Jahre  vorher,  und  es  liegt  ja  nah 
bei  der  Hand  anzunehmen,  dass  die  veranderte  Behandlungsweise,  d.  h.  die 
Einfuhrung  des  Salvarsan,  diesen  Unterschied  bewirkt  habe.  Es  sind  aber 
auch  andere  Ursachen  denkbar,  so  z.  B.,dass  das  Virus  sich  verandert 
habe.  Meines  Erachtens  verdient  diese  Moglichkeit  mehr  Beachtung, 
als  ihr  im  allgemeinen  gezollt  worden  ist.  Vielleicht  unterliegt  das  luetische 
Virus,  ahnlich  wie  dasjenige  der  meisten  Infektionskrankheiten,  grossen 
Veranderungen.so  in  Bezug  auf  Starke  als  auf  andere  Eigenschaften,  und 
das  innerhalb  verhaltnissmassig  kurzer  Zeitabschnitte.  Zu  Gunsten  einer 
solchen  Moghchkeit  kdnnte  der  Umstand  reden,  dass  die  im  Sabbatsberg- 
Krankenhaus  angetroffene  Anzahl  Falle  zerebrospinaler  Lues  im  Jahre 
1918  um  die  Halfte  geringer  (16  Falle)  war  als  diejenige  im  Jahre  1919, 
und,  was  besonders  interessant  ist,  dass  die  Anzahl  der  Ikterusfalle  bei 
Patienten  mit  Lues  im  Friihstadium,  von  nur  3  im  Jahre  1918  bis  auf  11 
im  Jahre  1919  stieg. 

Ehrstrom.  In  einem  vor  drei  Jahren  veroffentlichten,  c.  250  Falle 
von  Nephrosklerose  umfassenden  Material  fand  ich  in  14  %  der  Falle  Lues 
in  der  Anamnese  vor.  Die  Prozentzahl  war  in  den  benignen  und  den  malig- 
nen  Fallen  so  ziemlich  gleich.  Ein  so  hohes  Prozent  zeugt  unzweideutig 
von  einem  Zusammenhang  z^^^schen  Lues  und  Nephrosklerose.  Dass  Lues 
die  unmittelbar  hervorrufende  Ursache  sei,  schien  mir  wenig  wahrschein- 
lich.  Eher  war  ich  geneigt,  einen  indirekten  Zusammenhang  anzunehmen, 
und  der  Lues  eine  nur  bedingende  RoUe  einzuraumen,  so  z.  B.,  dass  sie 
pathologisch-physiologische  Veranderungen  veranlassen  kann,  auf  deren 
Grundlage  die  Nephrosklerose  sich  entwickelt.  Die  Nephrosklerose  ist  ja 
weder  ein  Gefass-  noch  ein  Nierenleiden,  .sondern  eine  viel  umfassendere 
Krankheit,  in  der  mehrere  Organe  mit  im  Spiele  sind  und  deren  primum 
movens  wir  noch  nicht  kennen.  Wie  grosse  Vorsicht  aber  beim  Ziehen 
von  Schlussfolgerungen  auf  Grund  statistischer  Data  geboten  ist,  ergiebt 
sich  aus  der  Tatsache,  dass  in  einem  von  mir  spater  zusammengebrachten, 
grosseren,  wohl  aber  schlechter  beobachteten  Material  der  Prozentsatz 
der  Falle  mit  Syphihs  in  der  Anamnese  bedeutend  geringer  ausfiel. 
Welche  Bedeutung  der  Lues  im  Verhaltniss  zur  Nephrosklerose  in 
Wirklichkeit  einzuraumen  ist,  muss  vorlaufig  als  nicht  klargelegt  angesehen 
und  griindlicher  erforscht  werden. 
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Hagelstam.  Wie  ich  es  in  meineni  Referat  anzudeuten  versuclite, 
berindet  sich  die  Lchre  von  dor  Sypliilis  dos  N'ervensystems  ungcachtet, 
ja  man  kann  sagen  in  Folge  der  Entdeckungen  und  Beobachtungen  der 
letzten  Zeit  in  einem  s.  z.  s.  flicssenden  Zustand.  Hinsichllirh  dor  Bohand- 
lung  ganz  bosondors  habon  dio  durch  die  Salvarsanrezidivo  uns  zugefuhr- 
t'-n  Erfahrungen  unscron  Slandpunkt  schwankond  gemacht.  Mit  Hin- 
w.'is  auf  meine  personliche  Erfalirung  liabe  ich  darzulegen  versucht, 
wio  ahnliche  friihe  Rezidive  nicht  selten  auch  mit  der  Quecksilberbehand- 
lung  folgon,  cin  Umstand,  dcm  unter  Anderem  die  von  mancher  Seile 
geltend  gemachle  Auffassung  widerspricht,  dass  die  Wirkung  des  Salvarsans 
und  diejenige  des  Quecksilbers  auf  die  Spirochaten  unter  einander  artver- 
schieden  seien.  Die  von  Dr.  K.vnLMKTER  angedeutete  Mogliohkeit,  dass  die 
L'rsache  der  anscheinend  zunchmenden  Frequenz  der  friihen  Rezidive 
iin  Xervensystem  in  der  wechselnden  Virulenz  der  Spirochaten  zu  suchen 
sei,  ist  sichcr  der  Beachtung  wert.  Andererseits  werden  wir  wohl  als  bc- 
wiesene  Tatsache  ansehon  mussen,  dass  zwischen  der  Behandlung  und  diesen 
Ilezidiven  em  Zusammenhang  ontschieden  besteht. 

Die  Frage  von  der  Behandlung  der  Syphihs  ist  im  Ganzen  noch  immur 
■  hwebend  und  fiir  eine  endgultige  Entscheidung  gegenwartig  nicht  reif. 

IIa.nssen.  In  seiner  Aussprache  strcifte  Prof.  Holmgren  eine  Frage, 
die  in  meinem  Vortrag  unberiihrt  gebheben  war,  namhch  die  von  der 
NN'irkungsart  der  verschiedenen  spezifischen  Mtttel. 

Ich  stimnie  der  Ansicht  bei,  dass  es  eine  Frage  von  grosser  Bedeutung 
ist  und  habe  der  Diskussion  mit  Interesse  zugehort. 

Auch  meinos  Erachtcns  spricht  Vieles  dafiir,  dass  Hg  auf  die  Spiro- 
chaeten  nicht  direkte  totend,  sondern  eher  indirekt,  vielleicht  katalytisch 
wirkt.  Dass  eine  derartige  Auffassung  die  Therapie  beeinflussen  muss, 
ist  klar. 

Fur  Neisser  und  Welander  war  Hg  das  auf  den  Ansteckungsstoff 
direkt  wirkcnde  Mittel  und  fiir  sie  gait  es  desswegen,  moglichst  kraftige 
Kuron  anzuwonden.  Allere  Syphilidologen  dagegen,  wie  z.  B.  Lang,  ha- 
ben  mit  N'achdruck  davor  gewarnt,  durch  zu  kraftige  Kuren  das  Allgemein- 
befinden  stOrend  zu  beeinflussen  und  beobachteten  in  Folge  de.ssen  in  Be- 
zug  auf  die  Dosen  grossere  Massigung.  Ein  ahnlicher  Mangel  an  C'borein- 
slimmung  macht  sich  in  Bezug  auf  die  Arsenikdosen  bei  pernizioser  Ana- 
mie  geltend.  Einige  steigern  sie  so  weit  wie  mijglich,  walircnd  z.  B.  Warf- 
viNGE  und  Laache  sich  mit  verhaltnismilssig  kleinon  Dosen  bogniigen. 
Auch  diesem  liegt  mangelnde  Cbereinstimmung  in  Bezug  auf  die  Wir- 
kungsart  des  Mittols  zu  Grunde. 

In  meinen  Syphilisfallen  ^vurden  gewohnlich  3  Gr  Hg-Salbe  gebraucht. 
also  eine  nicht  sehr  gro.ssc  Dosis,  deren  Wirkung  auch  als  katalytisch  gedacht 
werden  kann.  Dass  Salvarsan  ahnlich  wirken  kOnne,  fallt  mir,  auf  Grund 
alles  dessen  wa-;  von  kiinischor  und  exporimontoller  Seite  vorliegt,  schwer 
zu  giauben. 
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Ich  stimme  Prof.  Holst  darin  bei,  dass  die  luetischen  Aortitiden  je 
nach  vorliegenden  palhologischen  Prozessen  zu  unterscheiden  sind  und 
will  hinzufiigen,  dass  Fournier  in  seine  para-syphilitische  Gruppe  auch 
die  Aortitiden  einordnet.  Aber  wichtiger  als  die  Art  dieser  Prozesse  scheint 
mir  ihre  Lokalisation  zu  sein,  z.  B.  ob  supra-  oder  infra-valvulaer. 

Nach  den  zahlreichen  Neosalvarsaninjektionen  habe  ich  nie  storende 
Nebenwirkungen  beobachtet,  weder  Fieber  noch  Kollaps. 

Mit  Interesse  vernahm  ich  Dr.  Kahlmeters  vergleichende  Statistik 
aus  zwei  Zeitraumen.  Es  scheint  mir  jedoch,  als  mache  er  einen  un- 
notigen  Umweg,  indem  er  das  Ursachsmoment  nicht  im  Salvarsan  sondern 
in  dem  Virulenzwechsel  sucht. 

Zwischen  diesen  beiden  Ursachsmomenten  liegt  namlich  ein  weites 
Feld,  das  der  konstitutionellen  Anlagen.  Der  konstitutionelle  Gedanke 
tritt  mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund,  seit  deutsche  Autoren, 
der  eine  nach  dem  anderen,  hervorheben,  wie  bei  dem  jetzigen  schlechten 
Ernahrungszustand  die  Salvarsanbehandlung  ofter  als  friiher  von  Neben- 
wirkungen begleitet  ist.  Halt  man  sich  an  den  Virulenzwechsel,  so  steht 
man  auf  schwankendem  Grunde. 

In  mancher  Hinsicht  ist  das  ja  tatsachlich  unser  Fall,  darin  gebe  ich 
Prof.  Faber  recht.  Ich  glaube  aber  dennoch,  dass  gewisse  Punkte  fest- 
gestellt  werden  konnen;  hierin  verweise  ich  auf  mein  gedrucktes  Referat. 


Peter  F.  Hoist.    Liber   rheumatische  Myocarditis  und 
ihr  Verhaltnis  zum  Rheumatismus  acutus. 

Die  im  Verlauf  von  Rheumatismus  acutus  auftretende  Myo- 
carditis nimmt  in  mehreren  Beziehungen  eine  Sonderstellungunter 
den  Myocarditidcn  ein. 

Erstens  weil  sie  —  odcr  richtiger  ein  spccieller  Typus  dersel- 
ben  —  ein  eigenartiges  anatomischcs  Geprage  hat,  welches  sie  von 
den  iibrigen  Myocarditidcn  scharf  trennt. 

Zweitens  weil  sie  vielleicht  unter  alien  andern  Myocarditiden 
die  grosstc  Neigung  zum  Uebergang  in  Chronizitat  hat,  und  weil 
cinige  ihrer  Symptome  von  besonderem  Interesse  fiir  das  Studium 
der  klinischen  Pathologic  der  Myocarditis  sind. 

Schliesslich  ladet  das,  was  man  zur  Zeit  mit  Recht  oder 
Unrecht  die  spezifische  rheumatische  Myocarditis  nennt,  zu  Ver- 
suchen  ein,  den  akuten  Gelenkrheumatismus  unter  einen 
bestimmten    pathogenetischen  Gesichtswinkel  zu  bringcn. 

Was   die  klinischen   Symptome  der  rheumatischen  Myocarditis 
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bolriffl.  ist  zu  bcdenkcn.  class  die  Myocarditis  fast  imiiu-r  von  ciner 
Endocarditis,  rcspcktivc  Endopericarditis,  bcglcitct  ist,  dass  wcnig- 
stens  die  reine  akute  rheuniatische  Myocarditis  klinisch  nie  mit  ab- 
solutcr  Sicherhcit  diagnostizicrt  wcrden  kann,  iind  wcnn  sie  mit 
Endocarditis  zusanimen  auftritt,  ist  es  immor  schwicrig  oder  un- 
niiiglich  zu  sagen,  wie  viele  von  den  klinischen  Symptomen  von  der 
Mvocarditis,  \sic  viele  von  der  Endopericarditis  hervorgebracht 
scien.  Es  ist  kaum  zweifelhaft,  dass  Symptome,  die  gewohnlich  als 
endocarditische  aufgefasst  werden,  eigentlich  durch  eine  anwesende 
Myocarditis  erzeugt  werden. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten.  dass  die  Diagnose  der  Myo- 
carditis und  speciell  die  Diagnose  der  im  Verlaut  eincs  Hheuma- 
tismus  acutus  aultretenden  Myocarditis,  um  unzweifelhaft  zu  sein. 
die  mikroskopische  post-mortcm-Bestatigung  verlangt.  Aber  Fallc, 
die  wahrend  oder  kurz  nach  einer  rheumatischen  Infektion  zur 
Sektion  kornmen,  sind  nicht  haufig.  Die  meisten  Patienten  iiber- 
leben  die  akute  Attaque,  deshalb  wissen  wir  auch  nichts  sicheres 
dariiber.  wie  biiufig  das  Myocardium  wahrend  eines  akutcn  Gelenk- 
rheumatismus  affiziert  ist,  und  deshalb  ist  auch  die  Gelegenheit 
ziemlich  beschrankt  die  rheumatische  Myocarditis  auf  ganz  sicherer 
Grundlage  klinisch  zu  studieren. 

In  7  Fallen,  die  ich  klinisch  verfolgen  konnte,  ist  der  Tod  wah- 
rend eines  akuten  Gelenkrheumatismus  oder  ganz  kurz  nachhcr 
untcr  Herz-  oder  Zirkulationsinsuifizienz-Symptomen  eingetretcn. 

Von  den  Hcrzcn  diescr  Fiille  sind  7  genau  mikroskopisch  ad 
niodum  Krehl  untcrsucht  worden,  in  dem  7.  Fall  sind  nur  Schnitte 
aus  der  linken  Herzventrikelwand  untersucht. 

Ausscrdem  habe  ich  60  andere  Herzcn  von  Patienten  mil 
vcrschiedcnen  Herzleiden,  die  an  Ilerzinsuffiziens  gestorben  sind, 
auf   dicselbe  Weise  wie  die  obengenannten  6  untersucht. 

Uebcr  einige  der  gewonnenen  Resultate  will  ich  in  Kiirze  be- 
richten:  sie  findcn  sich  tabcllarisch  zusammengcstellt  in  Tab.  I 
und  Tab.  II. 


Wie  aus  Tab.  I  ersichllich,  sind  lypische  Aschoif-Tawarl:- 
Knotchen  in  4  von  den  7  Fallen  gcfundcn  worden;  im  Fall  4  sind 
sowohl    Knotchen  wie  Rundzellcninfiltration    gefunden,  im  Fall  7 
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nur  lluiKlzelleninfiltration,  uiid  in  den  Fallen  5  und  6,  neben 
gewohnlichen  myocarditischen  Veranderungen,  Bildungen,  die 
vielleicht  als  »vernarbtc  rheumatische  Knotchen»  aufgefasst  werdcn 
konnten.  j  i 

Wie  bekannt,  ist  man  dariiber  noch  nicht  einig,  ob  die  »Knot- 
chen»  wirklich  spezifische  Produkte  sind,  die  in  demselben  Ver- 
haltnis  zu  dem  noch  unbekannten  rheumatischen  Virus  stehen  wie 
die  Tuberkeln  zu  deni  Tuberkelbazillus,  die  Syphilome  zu  Spiri- 
chaete  pallida,  oder  ob  sie  nur  Entziindungsprodukte  sind,  die  ohne 
irgendwelche  Spezifizitat  aus  zufiilligen  Griinden  ein  ausserge- 
wohnliches   Geprage   erhalten   haben. 

Es  werden  die  Griinde  fur  und  gegen  die  Spezifizitat  der  Knot- 
chen   naher  besprochen  werden. 

Der  Redner  ist  geneigt,  sich  den  Anhangern  der  Spezifizitat 
anzuschliessen  und  zwar  aus  folgenden  Griinden: 

Die  Knotchen  finden  sich  iiberhaupt  nie  oder  fast  nie  ausserhalb 
des  Gebietes  des  Rheumatismus  acutus  oder  desjenigen  seiner 
Aequivalente  (Erythema  nodosum  etc.).  Wenn  berichtet  wird,  dass 
sie  auch  in  einigen  Fallen  gefunden  worden,  wo  keine  rheumatische 
Infektion  in  der  Anamnese  nachgewiesen  wurde,  (Geipel  u.  a.),  so 
ist  zu  bedenken,  dass  die  Untersuchungen  von  Aschoff  und  spe- 
ziel  von  Eugen  Fraenkel  es  wahrscheinlich  machen,  dass  diese 
Knotchen  sich  im  Myocardium  viele  Jahre  nach  einer  rheumatischen 
Infektion  erhalten  konnen.  Damit  ist  die  Moglichkeit  gegeben, 
dass  eine  solche  Infektion  verhaltnismassig  leicht  aus  der  Anamnese 
ausfallen  kann,  well  der  Patient  sie  vergessen  hat;  in  einem  Falle 
Fraenkels,  wo  er  typische  und  zahlreiche  Knotchen  fand,  hatte 
ein   akuter  Gelenkrheumatismus  18  Jahre  vorher  vorgelegen. 

Der  Redner  hat  in  den  iibrigen  60  Herzen,  die  er  untersuchte, 
nie  Knotchen  gefunden,  wohl  aber  bisweilen  in  alten  rheu- 
matischen Herzen  solches,  was  vielleicht  )>Kn6tchennarben»  sein 
konnte. 

Der  zweite  Grund,  weshalb  der  Redner  geneigt  ist,  in  den  Knot- 
chen spezifisch  rheumatische  Gebilde  zu  sehen,  ist,  dass  sie  sich 
verhaltnismassig  hdujig  im  Herzen  von  Patienten  finden,  die 
mitten  in  einer  akuten  Gelenkentziindung  oder  kurz  nachher 
gestorben  sind  (von  den  7  Fallen  des  Redners  sind  Knotchen  in 
4  Fallen  gefunden). 
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Wollte  dcT  RedncT  nach  don  eigcnen  Untersuchungen  ur- 
leilen,  so  ware  cr  gencigt  anzunehmen,  dass  bei  Rhcumatismus  acu- 
tus  ZAvci  verschicdcnc  Typen  von  Myocarditis  auflrelen  konnen: 
cine  spczifischc  )>Knotchen-Myocardilis»  und  cine  unspezifische, 
fiir  die  nur  gcwohnliche  Rundzellcninfiltration  und  ncugcbildetcs 
Bindegewebe  charaktcristisch  sind. 

In  kcincm  dcr  bcsprochoncn  7  Hcrzcn  sind  irgcnd^vclchc  Mik- 
robcn  gefundcn  worden. 

Im  zweilen  Teil  seines  Vortrags  bespriclit  dcr  Redncr  im  An- 
schluss zu  dcni.  was  er  selbst  und  was  andere  gefundcn  habcn, 
wcscntlich    zwei   Punkte: 

1.  Die  von  ihm  in  samtlichen  7  Fallen  gefundene  teilweise 
cnorme  Herzhyperirophie,  und 

2.  die  Bedcutung,  die  die  »Kn6tchen»  —  ihre  Spczifizitat  vor- 
ausgcsetzt  —  fiir  unsre  ganze  pathogenctische  Auffassung  vom 
Wesen  dcs  Rheumatismus  acutus  haben  konnen. 

Was  zuerst  die  gcfundenen  Herzhypcrtrophien  bctrifft  (vgl. 
Tab.  1 1)  erortert  dcr  Redncr  die  Schwierigkeitcn  fiir  die  Klarmachung 
ihrer  Genesis,  die  darin  liegen,  dass  in  samtlichen  7  Herzen  ausser 
Myocarditis  sowohl  Endocarditis  (und  zwar  mehrmals  sowohl 
eine  frischc  wic  cine  altc)  als  teilweise  auch  Pericarditis  oder  alte 
pericarditische  Adharenzen  gefunden  wurden.  Es  gibt  also 
mehrerc  Faktoren,  die  fiir  die  Entwicklung  der  Herzhypertrophie 
wirksam   gewescn   seiri  konnen. 

Dcr  Redner  glaubt  nichtsdestoweniger,  dass  —  wenigstens  in 
mehrcren  F"allen  —  die  gefundene  Myocarditis  und  nicht  die  ubrigen 
Veranderungen  die  ausschlaggebende  Rolle  fiir  das  Zustandekom- 
men  dcr  Hypertrophic  gcspiclt  hat. 

Er  wcistin  dicscr  Bczichungspcziell  auf  den  Fall  I  (Tab.  II)hin. 

Patientin  war  cin  14  jahriges  Madchen,  das  3  Monate  nach  dcm 
Bcginn  eines  akutcn  Gclenkrhcumatismus  untor  starkcn  Ilcrzer- 
schcinungcn  (Ilcrzcrweitcrung,  dercn  Entwicklung  von  Woche  zu 
Woche  klinisch  verfolgt  wcrden  konntc,  Stauungsleber  mit  star- 
ken  Schmcrzen,  Dyspnoe,  sehr  frequcnte  aber  regelmassige  Herz- 
aktion)  starb. 

Die  Scktionsdiagnose  lautete:  Hypertrophia  &  Dilatatio  cor- 
dis; Pericarditis  sero-fibrinosis.  Endocarditis  verrucosa  valv-mitral 
&  aortae.    Es   heisst  ini    Sektionsprotokoll   von    der    gefundenen 
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Endocarditis:  »Dic  Mitralklappen  sinci  dcm  Scliliessungsrande 
entlang  mit  kleinen  verrucoscn  Excrescenzen  besetzt  so  wie  aucii 
die  Aortenklappenrander,  also  eine  frische,  typisch  rheumatische 
Endocarditis,  keine  alteren  Veranderungen;  ausserdem  cine 
Pericarditis,  die  hochstens  etwa  drei  Monate  alt  sein  konnte. 

Das  Herzgewicht  war  480  Gr  (das  normale  Herzgewicht  eines  14 
jahrigen  Madchens  ist  174  Gr.).  Das  Korpergewicht  der  Patientin 
war  38  kg  (nach  dem  Korpergewicht  berechnet  miisste  das  Herz- 
gewicht etwa  150  Gr.  gewesen  sein). 

Diese  kolossale  Hypertrophic  liisst  sich  nicht  aus  der  leichten 
akuten  Endocarditis  und  auch  nicht  aus  der  Per  carditis  erklaren. 
Sie  kann  sich  nicht  in  dem  kurzen  Verlauf  des  Gelenkrheumatis- 
mus  (in  etwa  3  Monaten)  entwickelt  haben. 

Patientin  hatte  aber,  etwa  1 14  Jahre  vorher,  eine  Chorea 
(Rheumatismus  ac?  mit  Myocarditis?)  durchgemacht;  Spu- 
ren  davon,  dass  sie  damals  auch  eine  Endocarditis  gehabt  hatte, 
liessen  sich  bei  der  Sektion  nicht  nachweisen  (keine  alteren  Klap- 
penveriindcrungen). 

Von  dem  Faktum  ausgehend,  dass  sich  in  diesem  Fall  keine 
befriedigende  Erklarung  fiir  die  Herzhypertrophie  finden  liess. 
erortert  der  Redner  die  Bedeutung  der  Myocarditis  fiir  die  Herz- 
hypertrophie sowohl  in  diesem  wie  in  den  iibrigen  Fallen,  wo,  sei- 
ner Meinung  nach,  die  gefundenen  Veranderungen  in  Klappen 
und  Pericardium  nicht  ohne  weiteres  als  eine  befriedigende 
Erklarung  fiir  die  teilweise  kolossale  Herzhypertrophie  angesehen 
werden    konnen. 

Der  Redner  glaubt,  sowohl  dass  die  Myocarditis  eine  bedeut- 
same  Rolle  in  der  Entstehung  der  Herzhypertrophie  spielt,  als 
auch  dass  gewasse  Symptome  (Gerausche),  die  gewohnlich  als  endo- 
karditische  Symptome  betrachtct  werden,  eigentlich  myocarditi- 
schen  Ursprungs  sind.  (Es  wird  dies  naher  entwickelt,  sowie  auch 
einzelne  der  klinischen  Symptome  naher  besprochen). 

Unter  der  Voraussetzung,  dass  die  AscriOFF-TAWARA-Knotchen 
spezifische  Gebilde  sind,  gebunden  an  einen  noch  nicht  entdeckten 
rheumatischen  Virus  und  unter  Voraussetzung,  dass  es  richtig  sei, 
dass  die  Knotchen  sich  jahrelang  im  Myocardium  halten  konnen 
(es  konnen  sich  vielleicht  auch  in  der  Stille  neue  Knotchen  bilden), 
drangt    sich    einem     unwillkiirlich     folgende     Betrachtung     auf: 
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Kann  sich  vielleichl  dcr  rhcumatischc  Virus  in  vielen  Fallen 
liingcre  Perioden  hindurch  latent  in  diosen  Knotclien  ini  Myocar- 
dium (und  andersNvo?)  halten,  so  dass  die  Knotclien  sozusagen 
als  Uebcrwinterungslager  zu  betrachten  wjiren.  von  denen  aus  ein 
neuer  Ausbruch  der  Krankheit  gelegentlich  hcrvorgehen  kann? 

1st  diese  Bctrachtung  richlig,  so  ware  in  vielen  Fallen  der 
Hheuniatismus  acutus  nicht  eine  akute  Krankheit,  sondern  der 
akute  Ausbruch  einer  kronischen.  So  \\\c  Syphilis,  so  wieTubcrku- 
lose  ihre  latenten  Perioden  haben  konnen,  wahrend  welcher  die 
Spirochaten.  resp.  die  Tuberkelbazillen,  in  den  latenten  Syphilo- 
nien  und  Tuberkeln  leben,  so  ware  es  auch  denkbar,  dass  es  sich 
mit  der  rheumatischen  Infektion,  deren  klinische  Manifestation 
der  Rheumatismus  ist,  auf  ahnliche  Weise  verhielte. 

E^ine  solche  Betrachtungsweise  wiirde  in  gewisscn  Beziehungen 
unsre  pathologische  Auffassung  iindern  miissen  und  wiirde  auch 
ihre  therapeutischen  Konsequenzen  haben.  Sowie  die  spezifi- 
schc  Therapie  bei  Syphilis  auch  in  den  symptomfreien  Intervallen 
die  Aufgabe  hat  Rezidive  zu  verhindern,  wiirde  es  natiirlich  sein 
—  die  Richtigkeit  der  obenentwickellen  Betrachtungsweise  vor- 
ausgesetzt  —  auch  bei  Rheumatismus  acutus  die  Patienten  in  den 
symptomfreien  Intervallen  einer  spezifischen  (antirheumatischen) 
Therapie  pcriodenweise  zu  unterwerfen.  In  dieser  Weise  liesse  sich 
vielleicht  eine  neuer  Anfall  oder  Ausbruch  innehalten. 

Die  Frage.  ob  die  Aschoi  F-TAWARA-Knotchengebilde  die  fiir 
die  rhcumatischc  Infektion  spezifischen  sind,  liisst  sich  zur  Zeil 
nicht  sicher  beantworten  und  wird  sich  vielleicht  auch  nicht  be- 
antworten  lassen,  bevor  die  Mikroorganismen  des  Gelenkrheuma- 
tismus  entdeckt  sind  und  sich  gegebencnfalls  nachweisen  lassen, 
Moglich  ware  es  vielleicht  doch,  der  Frage  von  der  Spezifizitiit 
der  Knotchcn  durch  Komplementablenkungsversuche  naher  zu 
treten.  wurde  ja  doch  die  Wassermann-Reaklion  ausgearbeitet  und 
praktisch  brauchbar,  che  die  Spirochaete  pallida  entdeckt  wurde. 

So  wie  die  ganze  Sache  zur  Zeit  steht,  beansprucht  die  Frage 
von  der  Spezifizitiit  der  AscHorF-TAWAHA-Kncitchen  unser  Inte- 
rcssc  nicht  so  sehr  als  cine  spczicll  anatoniisch-mikroskopische 
Frage,  sondern  in  erster  Reihe  wcil  hicr  vielleicht  der  Schliissel 
zu  finden  ware,  der  uns  den  Weg  zuni  Wesen  der  rheunialischeii 
Infektion  und  deren  richtiger  Behandhmg  croffnen  konnle. 
-V.   Nprd.  Kongri'ss.  —  7 
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Die  Versuche  diesen  Schliissel  zu  finden  miissen  sich  zur 
Zeit  um  drei  Punkte  konzentrieren:  die  weitere  Erforschung 
der  Ausbreitung  der  Knotchen  sowohl  in  wie  ausser  dem  Herzen 
(in  Tonsillen,  in  der  Synovialis  der  affizierten  Gelenke,  in  den  rheu- 
matischen  Hautknoten  etc.),  weiteres  Suchen  nach  Mikroorganis- 
men  speziell  in  den  Knotchen  und  ihrer  Nahe,  und  endlich—  wie 
schon  gesagt  —  Komplementbildungsversuche.i 

Diskussion: 

i^Faber.  Da  Prof.  Holst  in  seinem  anregenden  Vortrag  bei  Erwahnung 
der  rheumatischen  Knotchen  a.usserte,  dass  diese  Erscheinung  in  der  skan- 
dinavischen  medizinischen  Litteratur  unbeachtet  geblieben  ist,  fiihle  ich 
mich  veranlasst  anzufiihren,  dass  Prof.  Hirschsprung  wohl  einer  der  ersten 
gewesen  sein  wird,  der  das  recht  haufige,  verhaltnissmassig  akute  Auftre- 
ten  kleiner  Knotchen  rheumatischer  Natur  langs  der  Sehnen  an  der  Dorsal- 
seite  der  Hande,  beschrieben  hat.  Etwas  spater  beschrieb  Oberarzt  Strand- 
GAARD  bei  kronischen  rheumatischen  Zustanden  vorkommende  grossere 
Hautknoten,  ebenfalls  an  der  Streckseite  der  Extremitaten,  hauptsachhch 
am  Ellenbogen.  Bei  eingehender  Untersuchung  fand  er  granulationsar- 
tiges,  fibroses  Gewebe,  —  damals  (c.  1898)  kannte  man  noch  nicht  die 
AscHOFFSchen  Knotchen.  In  Danemark  sind  also  die  rheumatischen  Knot- 
chen beachtet  und  bekannt. 

Tallqvist.  Ich  erlaube  mir  an  Prof.  Holst,  anlasslich  seines  interes- 
santen  Vortrags  die  Frage  zu  richten,  ob  es  seine  Meinung  ist,  dass  die  Ver- 
teilung  der  Hypertrophic  auf  die  verschiedenen  Herzabschnitte  allein  durch 
die  rheumatische  Myocarditis  bei  diesbeziiglicher  Infektion  zu  erklaren  ist 
Oder  ob  hier  meinerseits  ein  Missverstandnis  vorhegt? 

Holst.  Als  Antwort  auf  Prof.  Tallqvists  Frage  will  ich  betonen,  daiss 
es  keineswegs  meine  Meinung  war  die  Bedeutung  des  mechanischen  Mo- 
ments zu  verneinen.  Ich  wollte  bios  hervorheben,  dass  das  dynamische 
Moment,  wenn  man  es  so  nennen  darf,  fiir  das  Entstehen  vieler  Formen 
von  Herzhypertrophie  von  grosserer  Bedeutung  ist,  als  man  es  heutzutage 
gewohnlich  annimmt,  —  entweder  allein  oder  im  Verein  mil  mechani- 
schen Momenten.  —  Dass  eine  Myocarditis  eine  mehr  begrenzte  Hyper- 
trophic bedingen  kann,  kann  jedenfalls  eine  natlirliche  Erklarung  finden, 
teils  in  Anbetracht  der  Lokalisation  der  myocarditischen  Veranderungen 
in  den  verschiedenen  Fallen,  teils,  weil  es  sich  denken  lasst,  dass  eine  Myo- 
carditis, durch  eine  muskulare  Mitralinsufficienz,  eine  zum  Teil  mechanische 
Hypertrophie  der  linken  Herzkammer  verursachen  kann. 


^  Der  Vortrag  ist  in  etwas  ausfllhrlicherer  Fassung  mit  einigen  Ab- 
bildungen  der  mikroskopischen  Schnitte  und  Kurven  von  Patienten  in 
»Norsk  Magazin  for  Laegevidenskab*  1921  erschienen. 


99 


2  *; 

!0 

!0 

9  ^ 

11 

4J 

:0 

o 

N     C 

a 

a 

3 

^•' 

a 
i4 

'a, 

o 

3    rt 

nj 
u 

•s 

09 
C9 

a  « 

01 

O  .M  3 

.t;  -a  ^ 

.2 

O 

cS 

CS 

p3    o    « 

f-M 

•S 

u    c8 

H 

H 

rt    «    w 

rt 

ca 

«-<  >1  U2 

o 

u 

rz 

''^  "o  3 

en 

o 
<n 

>4  tj    rt 
2    3    O 

s  ~  i: 

o  ;c 

o 

2 

■-■    ifl    3 

<j 

< 

^    3  <- 

<i"S 

V  a 

1^3 

;=!  a 

CO  aj 

33  "o 

s 

o 

u 

M-i      QJ 

O   U:   :0 

4*     ■ 

0)    *J 

l-< 

'S  a 

"S   3 
1^    o 

2   2   § 

< 

■5    3    « 
3  ^  '^ 

s    3 

N  :0 

o 

?  ~  s 

U      V 

ts    'U 

TJ  a 

HH 

Pi 

3  ^ 

•-  .2 

•i  ^-s 

tkti    > 

6  -i  -2  d 

^.  >  >' 

6   a 

O   v 

•y.    o    c 

tN     cj     ^ 

tn  .-    o 

2   5 

'S   3  •  -  2 

"2 

ll 

p    o 

o 

'E. 

c 

■2  c-^ 

M           3 

O      .    w, 

O    -U      ll 

<n    (y 

.2  E.^ 

i-i    M    3 

2     s;     O 

.2    3'^ 

(no  — 
0    ^-  -3 

(A 
o 

.2      ;= 

^  -S       -:.2 
o  2      2  -5 

"    >    S 
o  rt 

«->  ca 
o  -5  o 

a 

3 

15  W  2 
1  2^ 

a    •  *; 

cS    rt  ^ 

■u           O  ■'^ 
4*   ci  t3    o 

•J  5  di^ 

^    7'    tn  'S    b 

—    Si    3    3    rt 

C8     y     rt              _; 

15  '-  ■wl  ^  ^ 

Jj   tn  -M 

O    O    3    u 
73    <n  .- 

t5  o  8 

p-2 

ca    c3    o 

—     UJ     CO 

.a 

2  S  ■" 

.5    ti    3 
-    41    o 

.2  a  2 

r.2  ^ 

«  a  ^ 
5  -^  ca 

CI 

o  .2  P 

1:1 5 1 

|.i-^ 

§-.2  §  2  S 

U    .4-;           ^    U> 

cu       ^ 

£5i 

1-  "O  i- 

I-  "O  o  n 

U    ~    -M      W 

u  '5  _:   o  ._ 

k-  at*-'  -3 

K  r3  -t; 

ll  T3    It 

(U    I-    t- 

o  t.   o   y 

(u  o  3  .ti 

«J   <-   to   >   > 

<u   d   »-   o 

y  V-   3 

CI    ll    >-> 

G.  rt   4^ 

a,  rt  3  n 

f,^  3  cj  a 

Cm   cS     1^     -3     -, 

c^  3  2  Si 

a,  rt  o 

&S2i 

>s  '-'    "^ 

>,   O     IH    *- 

>,  o  +.  .3  ii 

>s  3   rt   3 

;^  O     CJ 

w 

K 

W 

X 

S 

X 

K 

ll 

"3 

«         „    Ml 

4-> 

5  a    • 

3^2^ 

a  ^r 

a  ■^ 

C  ^^  •— < 

J3  ^ 

0)  ^r 

c  —r 

in 

'S3 

^    6  "^  "S 

o  o 

a  ^ 

o   o  CI   6 

1   « 

c3  ca 

<^    d    «-    UO 

f^ 

.^ 

3    =*  ,_    «J 

a 

C3     u     U 

"S 

rt 

•'"    3    3    3 

o  ^  2  "^ 

S  2 

o  ^ 

^2 

!I2 

^  1  ?  s 

■^  s 

ri  3 

—  5      rt 

■^  z 

-i 

tB  §  i:  0 

,ti  S.  W  P^  XI 

i-i 

C3    5 

/-I     4* 

"5 

r: 

. 

n 

"3 

4^' 

"a 

(J 

4iJ 

QJ 

o 

o 

2 

o 

la 

U 
&I 

ll 

>— > 

1— > 

o 

M 

CS 

< 

■.> 

C-^ 

t^     . 

'— 

f^       ^r 

■^     ^ 

'-'.^ 

'^i-" 

n 

r- 

^"  ^ 

o^ 

f* 

02" 

^ 

.— 

.  *' 

.  " 

-■ 

.  ** 

■^ 

s 

»-HoS 

.Ooo 

Oo 

.  a«5 

*  00 

m  r^ 

OJ 

C5 

.  • ,  e»i 

y. 

.12 

;i  .3 

<  ^  •*- 

'-  a,  05 

O 
CO 

"■t:^- 

'    "k^    '*~ 

-■  3- 

•^    rS  •)— 

j-« 

o 

'"^ 

o 

<5 

-^ 

100 


J3 


-  ^ 

_  ^_ 

,-~ 

_  ^-^ 

—^ 

,-, 

"u    4^ 

*-•    -M 

l-'  -M 

W     uj 

t<'  ^ 

}-■  +j" 

—, 

.        Mo 

W)  U 

W!  O 

60  CJ 

60  O 

0}     *-• 

'5    ? 

^   &1 

a< 

Ch 

O. 

^    f^^ 

t^ 

5    K 

o  '^ 

o  ^ 

O  ^ 

"^  .^ 

o 

1-  a: 

2^^ 

o  ^ 

00  22 

S'O. 

—  ^ 

^Ch 

d 

.  d 

.  d 

o 

o 

y  y 

^   71 

oi  •• 

rt  •• 

rt   •• 

rt    •• 

C8    •• 

>  2 

:C    U 

'^  !2^ 

a  o. 

^^ 

<•>  3^ 

a  c^ 

q^ 

9S 
3  S 

5 

ui 

u 

u 

u 

;-< 

60 

u  53 

to 

bO 

CO 

W) 

60 

60 

O 

SW 

6  « 

OC 

(N 

■^ 

CO 

CO_ 

'* 

CO 

'4, 

<?-. 

r^ 

d 

c6 

lO' 

o 

d 

in 

y~- 

<M 

CO 

ca 

rt 

•3 

O 

lO 

o 

1                       -^ 

C5 

O 

O 

o 

^ 

o 

o 
o  • — • 

I> 

o^ 

00 

-i  ^ 

r^ 

!OC/j 

rt 

rt' 

CJ 

CO 

r-^ 

lO  -— 

^ 

) ' 

.^ 

o 

.  ^— t 

-i^ 

.  Q 

tc 

tn 

to 

t;  1 

c3  —^ 

>1 

>^ 

t^ 

p^J^ 

^ 

CTj 

c/2 

c/5 

U3 

to 

t/D 

c/2 

rn 

, 

»-l         "t- 

do 

M 

60 

60 

60 

^ 

rl^ 

^ 

r-. 

^. 

^ 

i5  £ 

00 

l^ 

O 

OO 

Ol 

CO 

rl 

-* 

CO 

^ 

;h 

i-i 

u 

v^' 

c 

v> 

!-<' 

N   t; 

bjO 

&£• 

so 

60 

60 

00 

60 

t-   .- 

O       tj 

o 

o 

O 

o 

O 

o 

O 

H^          O 

CO 

oi 

C£ 

lO 

05 

CO 

iM 

iiO 

■^ 

CO 

CO 

CO 

OC 

CO 

CO 

»- 

J 

, 

_C3 

rt3 

I-? 

> 

1—1 

h-1 

4 

.»4 

>< 

rt 

tr-J 

IpH 

UH 

■    ^ 

k-H 

< 

S 

r^ 

t^ 

^ 

r^ 

r^ 

a 

V-( 

(1> 

o 

•" 

o 

o 

<u 

^ 

ts 

-O 

T3 

Td 

if: 

•^    a 

£ 

;2 

:2 

^ 

jQ 

c 

2 

o  _o 
^  '3 

"rt 

rt 

"rt 

rt 

ir!  1-1 

o 

aj 

<D 

<u 

4J 

i( 

^•2 

CO 

to 
to 

to 

(O 

[8 

■^ 

^ 

w 

S 

^ 

3 

'ex 

rt 

rt 

rt 

rt 

rt 

rt 

X 

.2 

. 

• 

).. 

v> 

»-; 

\^ 

w 

Vh' 

cj 

.^- 

o 

O 

6 

CJ 

J 

••^ 

■-^ 

•'-* 

■•-' 

— ^ 

<u 

4) 

<U 

<u 

11 

o 

LO 

s 

O 

o 

o 

lO 

C£> 

^ 

^ 

^ 

^ 

^ 

^j 

-4-) 

13 

05      S 

rt 

rt 

rt 

tfj 

rt 

rt 

(U     <u 

<u 

o 

01 

a 

o 

4) 

<u 

\-< 

'^  "H 

ii 

;^ 

u 

1-1 

)H 

m 

J 

u     o 

^ 

^ 

J 

rt 

cS 

rt 

li 

"rt 

"rt 

n 

•—I 

•— > 

1—1 

1 — , 

1—1 

t— 1 

1—1 

<      fH 

-i* 

CO 

_. 

[> 

O 

o 

o 

"" 

— ' 

^^ 

Ol 

^~* 

"     i30 

6 

I-i     tt) 

d 

1-4   rt 

.0 

CO 

60 

v;  a 

^B 

'-•    to 

^  s 

:2^=5 

^O 

^ 

o 

o 

w 

ini 


K.    Petren:     Etudes  sur  la  question  de  „N-minimum" 
chez  les  diabetiques. 

11  y  a  bicn  10  ans  que  j'ai  commence  a  employer  un  regime  ali- 
mentaire  pour  les  diabetiques  dans  lequel  je  reduisais  I'azotc  a  unc 
tres  petite  quantite,  parce  que  j'avais  observe  qu'une  telle  diete 
donnait  des  resultats  tres  favorables  en  cas  d'acidose.  Cirare  a  ces 
resultals  Iherapeutiques  j'ai  continue  a  prescrire  aux  cas  graves  dc 
diabetc  une  diete  suivant  ces  principes.  jMon  seul  but  pratique  avail 
ete  d'obtenir  des  resultats  tlierapeutiques.  Mais  en  etudiant 
nies  observations  pour  les  publier,  j'ai  trouve  que  j'ctais  arrive 
a  un  echange  d'azote  tellement  bas  qu'on  pent  en  realite  parler  d'un 
»N-minimum».  Vous  pouvez  bien  comprendre  que  je  suis  heureux 
d'en  parler  ici  dans  le  pays  de  Siviix.  qui  a  de  si  grands  merites  dans 
ce  chapitre  dc  la  science. 

Jadis  on  avait  adopte  I'idee  que  Ic  diabelique  avait  bcsoin  de 
plus  d'albumine  que  I'homme  normal.  II  y  a  28  ans  \Veintr.\ud 
a  fourni  dans  ses  travaux,  executes  a  la  Clinique  de  Naunvn,  des 
preuves  tres  precises  et  nettes  que  cette  idee  etait  fausse.  II  don- 
nait a  ses  diabetiques  300  gr.  de  viande;  il  jugeait  cette  quantite 
suffisante  pour  eux.  Depuis  lors  on  a  encore  evolue.  Lknne  a 
precise  que  1,1  gr.  d'albumine  par  kg.  de  poids  du  corps  suffitaux 
diabetiques.  En  etudiant  v.  Noorden  on  trouve  des  quantites 
d'azote  urinaire  de  6  a  7  gr.,  pour  un  jour  isole  meme  5  gr.,  et  dans  le 
livre  de  Falta  sur  la  cure  des  hydrate  dc  carbone  on  trouve  des  va- 
leurs  d'azote  urinaire  de  5  a  7  gr.,  pour  des  jours  isoles  meme  4  a 
5  gr. 

II  m"a  paru  interessant  de  comparer  mes  observations  chez  les 
diabetiques  avec  celles  que  les  physiologistes  avaient  faites  sur  le 
N-minimum  chez  les  sujets  normaux.  Mon  jeune  coUegue  Smith 
a  bien  voulu  me  rendre  le  service  de  faire  la  bibliographic  de  cette 
question.  Nous  trouvons  que  c'est  Siven  qui  est  parvenu  au  plus 
petit  echange  d'azote  c.  a.  d.  0,22  gr.  d'albumine  par  kg.  de  poids 
du  corps,  observation  pour  G  jours.  Puis  Hindhede  a  obtenu  pour 
8  jours  le  quotient  0,24,  etle  meme  auteur  pour  28  jours  le  quotient 
0,25,  et  enfin  pour  50  jours  Ic  quotient  0,29;  Thomas  pour  G  jours 0,29; 
Siven  dans  une  autre  serie  de  4  jours  trouva  un  quotient  de  0,30; 
Klercker  5  jours  0,30  et  dans  unc  autre  serie  10  jours0,3l;  Lander- 
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GREEN  3  jours:  0,31;  Klemperer  7  jours:  0,35  etc.  Si  je  reunis  mes 
experiences  ayant  trait  a  cette  question  je  trouve  30  cas  chez  qui 
j'ai  obtenu  un  quotient  de  gramme  d'albumine  echange  par  kg. 
du  poids  du  corps  qui  est  inferieur  a  0,35.  Chez  tons  ces  sujets  il 
s'est  agi  de  periodes  d'au  moins  20  jours.  Generalement  il  s'agis- 
sait  de  periodes  beaucoup  plus  longues  (jusqu'a  207  jours  comme 
maximum). 

Je  crois  donner  la  meilleure  idee  de  mes  resultats  en  renvoyant 
au  tableau  ci-dessous.  J'y  ai  fait  noter  encore  la  quantite  d'albu- 
mine, d'hydrate  de  carbone  et  de  la  graisse  de  la  nourriture  ayant 
ete  employee  pendant  ces  periodes  (periodes  qui,  comme  je  I'ai 
deja  dit,  ont  toujours  eu  une  duree  d'au  moins  20  jours). 


Qantite  d'azote 

echange  expri- 

me  en  gr.  par 

kg.    de  poids 

d.  corps. 

Kom- 

bre  des 

cas 

Dans     la     nourriture                 | 

D'azote 
grammes 

Nom- 

bre  des 

cas 

D'hydra- 
tes  de  car- 
bone 
grammes 

Xom- 

bre  des 

cas 

De  graisse 
grammes 

Nom- 

bre  des 

cas 

Z    0.2 
0,2  2 — 0,2  4 
0,2  5—0,2  9 
0,3  0 — 0,3  4 
0,0  5 — 0.3  9 
0,40 — 0,44 
0,4  5—0,4  9 
0,5  0 — 0,5  4 

2 
3 
11 
14 
8 
5 
4 
4 

2,5—3,0 

3—4 
4—5 
5—6 
6—7 
7—8 
8—9 

5 

15 

11 

13 

2 

3 

2 

14—  20 

21—  30 
31—  40 
41—  50 
51—  70 
71—  90 
91—120 

3 

1(29,9) 

5 
10 
15 
12 

5 

115—150 

151—200 
201—250 
251—300 
301—350 
351—390 

2 

117  resp. 

132 

9 

24 

8 

6 

2 

En  comparant  ces  resuUals  avec  ceux  que  les  phijsiologistes  ont 
obtenus  chez  des  sujets  normaux,  on  constate  que  j'ai  reussi  a  par- 
venir  a  un  quotient  pour  Valbumine  echangee  injerieur  au  plus  pe- 
tit quotient  de  Siven  qui  avait  ete  le  plus  petit  qu'on  eut  observe  jusqu' 
alors  (c.  a.  d.  0,19  et  meme  0,18,  mais  pour  Siven  0,22). 

Tout  en  n'attribuant  aucune  valeur  speciale  a  cette  petite 
difference  en  la  comparant  avec  mes  experiences  anterieures,  je 
desire  cependant  faire  ressortir  que  les  dits  malades  sont  souvent 
et  meme,  parait-il,  assez  facilement  venu  a  un  echange  d'albumine 
aussi  minime  que  celui  obtenu  par  les  physiologistes  et  que  cet 
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t'change  inininio  d'albuinine  a  persistc  assez  longlt'inps,  voir  nieme 
dcs  niois,  done  pendant  des  periodes  de  plus  longue  duree  que  cel- 
Ics  qui  furcnt  enregistrees  par  les  physiologistcs  dans  des  cas  ana- 
logues. IIiNDHEnn:,  qui  a  traivaille  avec  tant  dc  perseverance  dans 
ce  domaine  de  notre  science,  est,  il  faut  I'admettre,  le  scul  qui  ait 
reussi  a  maintenir  les  sujets,  sur  lesquels  il  pratiquait  des  essais, 
:i  un  echange  d'albuinine  si  petit  pendant  des  periodes  d'une  duree 
correspondante. 

En  coniparant  ainsi  les  observations  des  physiologistes  avec 
les  miennes,  je  me  suis  pose  la  question  suivante:  Les 
diabetiques  arrivent-ils  plus  facilement  que  les  sujets  normaux  i  un 
echange  d'albumine  minime?  Une  reponse  affirmative  a  cette  ques- 
tion ferait  considerer  comme  tout  a  fait  erronee  I'idee  autrefois 
generate  et  tres  repandue  encore  aujourd'hui  que  I'organisme  du 
diabetique  a  un  besoin  plus  grand  d'albumine  (voyez  par  exemple 
Ic  livre  de  Labbe:  Le  diabcte  sucre,  Paris  1920).  Cependant  je  n'ose 
pas  donner  une  telle  reponse. 

Seulement  chez  un  individu  normal  (Cand.  med.  Strombeck), 
que  je  remercie  d'avoir  bien  voulu  se  soumcttre  a  ces  experiences, 
j'ai  ete  en  etat  d'essayer  ce  regime.  II  a  continue  pendant  17  jours 
avec  un  regime  correspondant  (c.  a.  d.  de  la  graisse  avec  des  le- 
gumes et  un  peu  de  creme);  la  quantite  d'azote  de  la  nourriture  a 
et6  de  3 — 4  gr.  par  jour,  quelqucs  jours  meme  moins,  mais  I'azote 
urinaire  n'a  pas  depasseG  aSgr.,  le  plus  bas  etait6,3.  II  estanoter 
que  Strombeck  a  fait  I'analysc  d'azote  dans  les  matieres  fecales  oil 
il  a  trouve,  assez  reguliercment,  une  quantite  d'un  gramme  par 
jour  ce  qui  correspond  a  I'experience  anterieure  avec  une  diete 
analogue  et  a  notre  experience  a  la  clinique  cliez  des  diabetiques 
soumis  a  ce  regime  alimcntaire.  En  tout  cas  il  faut  observer  que 
quelques  auteurs  ont  trouve  des  valeurs  plus  petites,  comme  0,8 
diiNDHEDE  et  Chittenden)  ou  meme  0,54  (Rieder),  0,43  (Roehl) 
et  0,40  (Marsh,  Newburgh  et  Hally)  meme  h  la  clinique  nous 
avons  trouve  une  fois  la  valeur  de  0,5  gr.  Le  fait  que  j'ai  trouv6 
un  ^change  d'azote  beaucoup  plus  grand  au  cours  des  essais  prati- 
(,ues  sur  un  scul  individu  normal  ne  prouve  cependant  pas  qu'il 
y  ait  une  difference  au  point  de  vue  du  principe  entre  I'organisme 
diabetique  et  I'organisme  normal,  car  la  difference  de  constitution 
chez  les  individus  joue  un  grand  role  dans  ces  questions-la  et  les 
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observations  que  j'ai  reunies  dans  le  tableau  ci-dessus  ont  ete  choi- 
sies  parmi  un  grand  nombre  de  cas  observes  dans  la  clinique  ct 
traites  avee  la  meme  diete.  i 

Ici  je  desire  remarquer  que  je  n'ai  pas  fait  I'analyse  d'azote  dans 
les  matiercs  fecales  de  ces  memes  sujets  (niais  chez  d'autres  dia- 
betiques  avec  le  meme  regime).  II  en  resulte  que  les  conclusions 
tirecs  du  bilan  d'azote  de  mes  sujets  sont  a  un  certain  degres  in- 
certaines,  Mais  ce  fait  n'est  d'aucune  importance  pour  ce  qui  con- 
cerne  les  conclusions  sur  Vechange  d'azote,  vu  qu'il  faut  juger 
I'echange  d'azote  surtout  d'apres  I'azote  urinaire. 

Maintenant  il  est  necessaire  de  comparer  les  conditions  sous 
lesquels  les  physiologistes  ont  reussi  a  obtenir  Vechange  d'azote 
minime  et  ceux  que  fai  employes  woi-meme.  Considerons  d'abord 
la  quaniite  de  calories  donnee  a  ces  sujets  d'experience:  Quel- 
ques  physiologistes  en  ont  employe  des  quantites  tout  a  fait 
excessives,  comme  par  exemple  Hirschfeld  et  Klemperer. 
SiVEN  n'est  pas  alle  si  loin,  mais  en  tout  cas  il  a  employe  plus  de 
2,400  calories  et  Hindhede,  qui  est  arrive  a  un  quotient  de  0,25, 
en  a  employe  2,500.  Dans  I'enregistrement  d'ALBU  il  semble 
s'agir  d'une  exception:  il  n'a  employe  que  1,400  calories.  Cepen- 
dant  le  poids  du  corps  de  cet  individu  n'etant  que  de  36,4  kg.,  il  y 
avait  en  tout  cas  38  a  39  calories  par  kg.  et  quand  on  observe 
enfin  qu'il  n'a  obtenu  I'echange  d'azote  plus  bas  qu'a  un  quo- 
tient de  0,55  gr.  d'albumine  par  kg.  de  poids,  on  ne  peut  plus 
appeler  cela  une  exception  proprement  dite  de  la  regie  indiquee 
plus  haut.  Chittenden  a  aussi  quelques  fois  employe  moins  de 
2,000  calories,  mais  il  n'a  jamais  atteint  un  quotient  inferieur  a 
0,54.   Sherman  avec  2,100  calories  est  arrive  a  un  quotient  de  0,42. 

En  examinant  mes  observations  il  faut  d'abord  remarquer  que 
le  quotient  minimum  que  j'ai  obtenu  (c.  a.  d.  0,14)  pour  une  pe- 
riode  de  14  jours  et  avec  une  quantite  de  calories  de  2,050  est  la 
valeur  la  plus  basse  qu'on  ait  observee  jusqu'ici.  Dans  quelques  cas 
encore  j'ai  observe  un  quotient  de  moins  de  0,30  avec  une  quantite 
de  calories  de  moins  de  2,000,  meme  avec  1,400  (le  quotient  0,25) 
ou  1,600  (le  quotient  0,19)  ou  1,650  (le  quotient  0,22).  J'ajoute 
encore  que  j'ai  fait  des  observations  semblables  non  seulement 
dans  les  cas  graves  de  diabete,  mais  meme  dans  les  cas  ou  il  ne 
s'agissait  que  d'une  intensite  moyenne  de  la  maladie. 
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En  somme,  chez  ks  sujcls  normaux  on  nesl  jamais  arrire  an 
veritable  minimum  d'echangc  d'albumine  sans  employer  la  pleine  quan- 
tile  dc  calories  ncccssairc  aux  bcsoin  dc  Vorganisme.  D'aulrc  part, 
j'ai  observe  dans  certains  cas  (Icur  nonibre  est  tres  restreint)  qu'on 
pcul  arriver  chez  le  diabclique  a  un  minimum  d'cchange  d\dbuminc 
meme  en  n'emploijanl  qu'unc  quaniiie  de  calories  legerement  moins 
grandc  que  nc  Vcxigc  iorganisme.  La  question  se  pose  ici:  yl-lst-ce 
que  I'organisnie  du  diabelique  parvicnt  plus  facilcnienl  que  I'or- 
ganisme  normal  a  I'echange  d'azote  le  plus  minima  (ou  comme  on 
I'a  appele:  a  »N-minimumrt)?  Ici  de  nouveau  je  n'ose  pas 
repondre. 

Vient  ensuite  la  quaniiie  d' hydrates  de  carbone  dans  la  nourriture: 
Les  physiologistes  en  ont  toujours  employe  une  quantite  tres  grande. 
SivEN  est  alle  jusqu'  a  400  gr.  Hindhede  quelquefois  jusqu'a 
800  gr.,  et  225  est  la  quantite  la  plus  petite  qu'on  ait  jamais  employee 
dans  les  essais  de  ce  genre  (Albu,  ou  cependant  le  quotient  n'a 
pas  ete  inferieur  a  0,55). 

Landergren  est  le  seul  auteur  qui  ait  fait  I'essai  d'obtenir  un 
echange  d'azote  minime  sans  employer  des  hydrates  de  carbone. 
L'cssai  classique  de  cet  auteur  consiste  a  donner  une  nourriture 
contenant  exclusivement  de  la  graisse.  Cependant  I'essai  n'a  pas 
depasse  5  jours  et  le  quotient  de  I'albumine  echangee  par  kg.  de 
poids  n'a  pas  ete  inferieur  a  0,68. 

La  plus  grande  quantite  d'hydrates  de  carbone  qui  ait  jamais 
ete  employee  dans  mes  nombreuses  observations  etait  de  112gr. 
D'ailleurs,  le  tableau  donne  plus  haut  nous  permet  de  nous  faire 
une. idee  des  quantites  d'hydrates  de  carbone  dont  il  s'agissait  en 
general  dans  ces  cas-ci.  II  faut  cependant  ajouter  que  dans  douze 
observations  la  quantite  d'hydrates  de  carbone  n'etait  pas  in- 
ferieure  a  48  gr.  et  dans  8  observations  a  peine  40  gr. 

Le  (ail  qu'on  peut  oblenir  VN-minimum  sans  employer  une  grande 
quantite  d'hydrates  de  carbone  est  une  decouvcrlc    toutc  rccente. 

Nous  Savons  que  Landergren,  aprcs  de  nombreuses  observa- 
tions personnelles  et  k  I'appui  d'une  longue  chaine  d'idees  theori- 
ques  aussi  interessantes  et  admirables  que  presquc  tout  cc  que  nous 
lui  devons,  a  tire  la  conclusion  que  pour  arriver  a  N-niinimum  il 
faudrait  donner  a  I'organisme  une  quantite  d'hydrates  de  carbone 
d'au  moins  40  a  50  gr.  dans  la  nourriture.    Celte    conclusion    de 
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Lan'dergren  est,  comme  vous  le  voyez,  en  desaccord  complet  avec 
les  observations  dont  j  e  viens  de  vous  f aire  part.  On  ne  pourrait  adop- 
ter I'idee  qu'il  existat  sur  ce  point  une  difference  de  principe  entre 
I'organisme  du  sujet  normal  et  celui  du  diabetique.  A  mon  avis 
I'cxistence  d'une  telle  difference  est  tout  a  fait  improbable  et  par 
consequent,  je  ne  crois  pas  que  cette  conclusion  de  Landergren 
soit  juste. 

Maintenant  passons  a  la  quantiie  de  graisse  dans  la  nourrilure. 
On  peut  se  rendre  compte  d'apres  le  tableau  ci-dessus  que  pour 
obtenir  ce  minimum  d'albumine  echangee  pendant  les  periodes  en- 
registrees,  une  quantite  considerable  de  graisse  est  entree  dans 
I'alimentation.  En  somme,  dans  4  cas  seulement,  cette  dose  a  6te 
plus  petite  que  180  gr.  Dans  I'un  de  ces  cas  on  est  descendu  a  une 
dose  de  117  gr.,  mais  il  s'agissait  d'un  sujet  adipeux,  dontle  poids 
est  tombe  dans  la  clinique  de  88  a  80  kg.,  et  une  autre  fois  a  une 
quantite  de  138  gr.  chez  un  autre  adipeux  oii  le  poids  a  diminue 
de  108  a  103  kg.  Une  autre  fois  une  quantite  de  151  gr.  et  une 
4:eme  fois  177  gr. 

En  somme,  le  minimum  d'echange  d'albumine  auquel  je  suis 
parvenu  dans  mes  recherches  est  si  bas  qu'il  merite,  aussi  bien  que 
celui  obtenu  par  les  physiologistes,  la  designation  de  »N-minimum». 
Le  fait  qu'on  y  arrive  en  n'employant  que  de  petites  quantites 
d'hydrates  de  carbone  mais  de  grandes  quantites  de  graisse  parle 
nettement  en  faveur  de  I'idee,  que  non  seulemet  les  hydrates  de 
carbone  mais  aussi  la  graisse  a  une  faculte  bien  developpee  d'econo- 
miser  I'albumine  echangee.  Comme  nous  le  savons  bien,  les  phy- 
siologistes ont  longtemps  hesite  a  reconnaitre  une  faculte  bien  nette 
de  la  graisse  sur  ce  point.  Je  voudrais  faire  remarquer  en  passant 
que,  il  y  a  quelques  annees  deja,  Meignon  a  fait  des  observations 
tendant  a  la  meme  conclusion  que  moi  sur  ce  point. 

En  etudiant  mes  observations  dans  la  clinique  plus  en  detail 
on  trouve  quelques  cas  dans  lesquels  on  peut  distinguer  des  perio- 
des differentes  et  en  les  comparant  on  arrive  a  la  conclusion  que 
I'augmentation  de  graisse  ou  d'hydrates  de  carbone  dans  la  nourri- 
ture  a  cu  comme  resultat  une  diminution  d'azote  echange.  Parmi 
les  nombreuses  observations  de  ce  genre  qui  se  trouvent  dans  le 
livre  que  je  suis  en  train  de  faire  publier,  il  y  en  a  une  sur  laquelle 
je  voudrais  ici  attircr  votre  attention. 
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I'endant  la  periode 

Dans  la  nourriture 

Azote  uri- 

naire 

gr 

graisse 
gr- 

hydrates 

de 
carbone 

Rf- 

azote 
gr. 

152,5 
293,7 
259,2 

50,7 
35,1 
40.5 

2.7 
4.7 
3,2 

5,3 
5,1 
5.1 

16  juin — 29  juillet 

30  juill  — 17  aout    

La  coniparaison  entre  les  periodes  1  et  2  donne  la  preuve  de 
la  faculte  qu'a  la  graisse  d'economiscr  ralbuminc,  surtout  comme 
la  quantite  des  hydrates  de  carbone  a  ete  diminuee  pendant  la 
ineme  epoque  que  la  graisse  etait  augmentee. 

En  somme,  parnii  les  cas  que  je  vais  publier  dans  la  mono- 
graphie  dont  j'ai  deja  parle,  j'en  ai  trouve  2  oil  la  diminution 
d'azote  echange  est  due  a  une  augmentation  d'hydrates  de  carbone 
dans  la  nourriture,  puis  16  cas  oii  il  y  a  eu  une  augmentation  de 
graisse  et  d'hydrates  de  carbone  durant  les  periodes  oil  I'azote 
echange  a  diminue,  mais  en  ces  cas  I'augmentation  de  graisse  a  en 
general  ete  de  beaucoup  superieure  a  celle  d'hydrates  de  carbone. 
Enfin,  il  y  a  4  cas  chez  lesquels  on  a  constate  une  augmentation  de 
graisse  seulement.  II  me  semble  que  ces  observations  nous  don- 
nent  une  preuve  bien  nette  de  la  faculte  tres  prononcee  qu'a  la  graisse 
d' economiser   Valbumine   echangee. 

Un  mot  encore  sur  une  source  d'erreurs  a  ces  observations, 
savoir:  que  raugmcnlation  considerable  dc  graisse  dans  la  nourri- 
ture pourrait  creer  des  conditions  moins  favorables  a  la  resorption 
de  I'azole  dans  I'intestin.  Dans  mon  livre  j'ai  discute  ce  problemc 
a  fond  et  je  doute  fort  que  cette  eventualite  puisse  creer  une  source 
d'erreurs  assez  serieuse  pour  diminuer  la  valeur  des  observations 
communiquees  ci-dessus  comme  preuve  de  la  conclusion  que  j'en 
ai  tiree.  J'ajoute  ici  que  nous  avons  constate  (par  les  recherches  de 
mon  jeune  coUegue  Malmhos)  comme  la  graisse  est  bien  resorbee  dans 
I'intestin  a  se  regime.  Dans  les  matieres  fecales  il  a  trouv6  des  quan- 
tity's de  graisse  entre  3  et  11  gr;  la  quantite  de  la  graisse  dans  la 
nourriture  a  change  en  ces  cas  entre  183  et  270  gr.  (avec  270  gr. 
dans  la  nourriture  il  n'y  avait  dans  les  matieres  fecales  que  3,4  gr. 
de  graisse). 
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Etudions  mainlcnanl  la  quanlite  d'albuniinc  que  la  nourriture 
peut  posseder  pour  ctablir  la  limite  inferieure  d'albumine  echangee 
a  laquelle  on  peut  arriver.  L'expose  de  Smith  sur  les  experiences 
des  physiologistes  nous  a  demontre  que  dans  toutes  les  experiences 
ou  Ton  est  arrive  a  un  quotient  pour  I'albumine  echangee  (donne 
en  grammes  pour  kilo  du  poids)  au  dessous  de  0,29,  il  s'agissait  d'un 
bilan  negatif  d'azote;  a  un  quotient  de  0,29  Hindhede  a  obtenu  un 
equilibre  d'azote.  On  ne  trouve  un  bilan  positif  d'azote  que  dans  une 
des  experiences  de  Folin  avec  un  quotient  de  0,32  (et  encore  dans 
d'autres  observations  ou  ce  quotient  a  eu  une  valeur  plus  grande). 

En  ce  qui  concerne  mes  propres  observations,  j'ai  aussi  fre- 
quemment  obienu  des  quotients  minimum  avec  un  bilan  positif 
d'azote    qu'avec     un     bilan     negatif. 

Voici  done  encore  une  autre  observation  qui  semble  parler  en 
faveur  de  I'idee  selon  laquelle  I'organisme  des  diabetiques  se  pre- 
terait  plus  volontiers  a  un  echange  d'azote  minimum  que  I'organisme 
des  sujets  normaux.  Cependant  ici  non  plus  je  ne  puis  repondre 
affirmativement  a  cette  question.  II  est  necessaire  de  se  rappeler 
qu'il  y  a  une  difference  bien  nette  entre  mes  observations  chez  les 
diabetiques  et  les  experiences  des  physiologistes,  Les  physiologistes 
n'ont  continue  leurs  experiences  que  pendant  quelques  jours  seu- 
lement  ou,  comme  on  peut  bien  le  comprendre,  tout  juste  lenombre 
de  jours  qui  leur  a  semble  necessaire  pour  pouvoir  tirer  des  conclu- 
sions. Rendons  justice  a  Hindhede,  cette  remarque  ne  le  concerne 
pas.  D'autre  part,  mes  malades  suivirent  pendant  tres  longtemps, 
souvent  pendant  quelques  mois,  un  regime  alimentaire  d'apres  le 
meme  principe,  ce  qui  ne  fut  que  dans  I'interet  de  leur  traitement. 

Un  mot  sur  V influence  de  la  fievre.  J'ai  eu  I'occasion  d'observer 
plusieurs  cas  qui  nous  montrent  comment  la  fievre,  meme  tres  legere 
et  de  courte  duree  (p.  ex.  avec  une  temperature  variant  entre  37,5 
et  38°  C.  seulement)  peut  occasionner  une  perte  d'albumine  bien 
prononcee  (ou  une  denutrition  comment  I'appelle  Labbe).  D'autre 
part,  j'ai  pu  constater  que  meme  le  coma  du  diabete  ne  donne  nais- 
sance  a  aucune  perte  d'albumine,  et  ce  fait-ci  j'ai  pu  le  constater 
dans  un  nombre  d'observations  bien  claires.  C'est  seulement  quand 
le  coma  est  complique  par  une  maladie  infectieuse  quelconque, 
qu'une  perte  d'albumine  se  produit. 

.J'ai  fait  quelques  observations  d'apres  lesquelles  il  semble  pro- 
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bablc  (luuno  quantile  insuffisantc  de  calories  dans  la  nourriture 
pen  I  avoir  comme  effet  unc  perle  d'albumine. 

Mes  observations  m'ont  donne  de  belles  occasions  d'etudier 
iinjlucnce  des  jours  dc  jeune  sur  la  quanlilc  d'albumine  echangee. 
D'abord  je  desire  rappcler  les  experiences  aux  quelles  on  est  venu,  en 
etudiant  les  longues  periodes  de  jeune.  Dans  les  essais  classiques 
chez  Succi  oil  il  s'agissait  d'un  jeiine  de  30  jours,  I'azote  urinaire 
n'a  pas  depasse  3 — 4  gr.  par  jour  —  e'est  a  dire  pour  quelques  ra- 
res  jours,  pour  la  plupart  des  jours  des  quantites  plus  grandes. 
Dans  cc  pays-ci  C.  Tuierstedt  a  cu  reccmment  I'occasion  d'obser- 
ver  un  homme  qui  a  fait  un  jeune  volontaire  de  24  jours.  L'azote 
urinaire  n'a  pas  depasse  5,4  gr.  par  jour. 

D'apres  mes  experiences  chez  les  diabetiques  les  periodes  de 
jeune  (en  general  de  1  jour,  mais  tres  souvent  meme  de  2  jours) 
onl  assez  regulierenicnt  eu  pour  consequence  une  diminution  d'azote 
urinaire.  J'ai  aussi  pu  conslaier  que  cetle  influence  sur  r azote  uri- 
naire pendant  les  periodes  de  jeune  a  etc  obseruee  meme  quand  I  azote 
cchanyc  ndait  que  d'un  taux  minime  avant  le  jeune.  J'ai  aussi  con- 
state que  cette  diminution  de  l'azote  echange  peut  meme  sous  ces 
conditions  (c.  a.  d.  avec  un  echange  minime  d'azote  avant  le  jeune) 
se  produire  dans  unc  proportion  tres  considerable.  Par  exemple, 
parmi  les  observations  que  j'ai  reunies  j'ai  trouve  21  observations 
oil  l'azote  echange  avant  le  jeune  n'avait  pas  surpasse  4,5  gr.  par 
jour  et  oil  il  avait  diminue  pendant  le  jour  de  jeune  d'au  moins 
50  %,  et  30  observations  analogues  oil  cette  diminution  variait 
entre  33  et  50  %.  Dans  ces  cas-ci  il  s'agissait  de  periodes  de  jeiine 
do  1  jour.  Si  nous  prenons  en  consideration  les  periodes  de  2  jours, 
ji'  Irouvc  un   nombre   d'observations   corrcspondant   de  17  et.  14. 

Enfin  j'insistc  sur  le  fait  que  cette  diminution  d'azote  echange 
produite  par  les  periodes  de  jeiine  a  ete  quelquefois  observee  meme 
quand  l'azote  echange  avant  le  jeiine  depassait  2,5  gr.  par  jour. 
Ainsi.  dans  10  observations  de  ce  genre  la  diminution  de  l'azote 
echange  produite  par  1  jour  de  jeiine  a  meme  surpasse  0,5  gr. 

Kn  comparant  ces  observations  avec  I'experience  a  laquellc  on 
est  parvenu  pendant  des  periodes  de  jeune  tres  longues,  par  exemple 
chez  Succi,  il  sonible  au  premier  abord  eLonnant  qu'on  puisse  par 
iHi  seul  jour  de  jeiine  diminuer  a  un  tel  degre  l'azote  echange, 
nienie  quand  la  quantite  d'azote  echange  avant  le  jeune  etait  beau- 
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coup  plus  petite  que  celle  a  laquelle  on  peut  arriver  par  un  jeune 
de  30  jours. 

Quoique  I'observation  que  j'ai  faite  sur  ce  point  soit  tout  a  fait 
reccnte,  je  crois  qu'en  y  reflechissant  on  en  trouvera  sans  difficulte 
I'explication  et  qu'on  admettra  que  ces  observations  concordant 
entierement  avec  I'opinion  generale  et  reconnue  des  physiologistes 
dans  tout  ce  qui  concerne  les  problemes  d'echange  de  la  nutrition. 
Car  la  diminution  d'azote  echange  par  le  jeune  est  clairement  ex- 
pliquee  quand  on  se  rappelle  que  I'azote  dans  la  nourriture  a  la  fa- 
culte  d'augmenter  la  quantite  d'azote  echange.  Nous  savons  tous 
que  ceci  est  I'idee  fondamentale  de  toute  la  doctrine  de  I'echange 
d'azote.  C'est  done  seulement  en  accord  complet  avec  cette  idee 
generale  quand  j'aipu  constater,  que  meme  en  eliminant  une  dose 
d'azote  aussi  petite  que  celle  dont  il  etait  question  dans  ces  cas-ci, 
la  repercussion  sur  la  diminution  de  I'azote  echange  est  tres  consi- 
derable. Ce  dernier  fait  nous  prouve  nettement  que  mime  la  plus 
petite  quantite  d'azote  dans  la  nourriture  a  une  influence  Men  distincte 
d'augmenter  I'azote  echange. 

Quand  par  exemple  I'azote  echange  chez  Succi  s'est  maintenu 
a  un  taux  plus  eleve  que  dans  un  grand  nombre  de  mes  observa- 
tions et  quand  un  jeune  de  1  ou  2  jours  a  entraine  une  nouvelle 
diminution  d'azote  echange,  j'explique  ce  fait  en  me  basant  sur 
notre  idee  generale  (si  nettement  confirmee  par  mes  observations) 
qu'il  faut  introduire  dans  I'organisme  le  nombre  de  calories  neces- 
saire  a  la  combustion  afin  de  pouvoir  par  une  diminution  (ou  meme 
une  elimination)  d'albumine  dans  la  nourriture  arriver  a  N-minim. 
J'ai  toujours  eu  soin  que  ces  malades-ci  aient  ces  calories  acces- 
sibles  ct,  en  general,  je  n'ai  present  des  jours  de  jeune  que  sous 
cette  condition-la.  Dans  d'autres  cas  j'ai  regarde  le  jeune  comme 
contre-indique.  Le  pauvre  Succi  lui,  n'avait  pas  de  calories  par  une 
nourriture  pendant  son  jeune  dc  30  jours. 

Avec  quelques  sujets  j'ai  essaye  quelquefois  le  jeune  meme  avec 
une  nourriture  ne  contenant  pas  la  quantite  suffisante  de  calorics 
et  les  resultats  de  ces  essais  nous  prouvent  que  cette  explica- 
tion est  correcte.  Chez  un  sujet,  auquel  nous  n'avons  donne 
qu'une  quantite  moyenne  de  calories,  savoir  seulement  1,400, 
nous  avons  trouve  que  les  jours  de  jeune  avaient  aug- 
mente    I'azote    echange.     II    s'agissait    d'un    honmic    obese  chez 
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lequcl  nous  desirions  arrivor  i\  un  amaigrissement.  Nous  avons 
present  des  jours  de  jeune  a  un  autre  sujet,  aussi  une  personne 
obi'se.  quoiquc  la  quantite  nioycnnc  de  calories  ne  fut  que  de  1,G00; 
parfois  nous  avons  observt  pendant  ccs  periodes  une  influence 
irreguliere  sur  I'albuniine  echangee,  parfois  une  augmentation 
prononcee.  D'autre  part,  chez  un  sujet  avec  une  quantite  moyenne 
de  calorics  de  1,050  et  un  autre  avec  une  telle  de  1,800  —  il  s'agi*- 
ici  d'une  jcune  fille  d'un  poids  de  30  kg.  seulenient  —  nous  avons 
constate  une  diminution  dans  Talbumine  echangee  par  les  jours 
de  jeune. 

Pendant  une  ccrtaine  epoquo,  alors  qu'il  etait  difficile  d'avoir 
une  nourriture  aussi  riche  en  graisse  que  jc  I'cusse  souhaite 
(c'etait  pendant  les  annees  1918  et  1919),  j'intercalais  des  yours  a^ec 
une  nourriture  ne  consislant  que  de  graisse  c.  a.  d.  de  beurre  et,  de 
temps  a  autre,  aussi  d'huile  de  foie  de  morue,  Ces  essais  ont  eu  pour 
resultat  que  ialbuminc  echangee  a  diminuc  aussi  forlemenl  que  pen- 
dant les  jours  de  jeune.  11  est  done  clair  que  cclte  experience  est 
tout  a  fait  en  accord  avec  les  idees  regnantes  sur  Ics  iacteurs  qui 
determinent  I'echange  d'azote  et  en  accord  complet  avec  I'explica- 
tion  que  j'ai  donnee  au  sujet  de  mes  observations  sur  les  variations 
d'azote  echange  pendant  les  periodes  de  jeune. 

En  physiologic  la  loi  generale  sur  I'influence  dominante  do 
I'azote  dans  la  nourriture  sur  I'azote  echange  est  exprimee  par  ces 
mots,  que  I'organisme  a  une  tendance  prononcee  a  se  mettrc  en 
equilibre  d'azote,  meme  avec  des  quantites  tres  differentes  d'azote 
dans  la  nourriture,  mais  qu'il  faut  un  certain  temps  (quelques 
jours)  avant  que  I'organisme  arrive  a  cet  equilibre  apres  une  varia- 
tion de  la  quantite  d'azote  dans  la  nourriture. 

Cependant,  d'apres  mon  opinion  ce  n'est  pas  la  loi  generale 
que  nous  exprimons  par  ces  mots-ci,  car  ils  ne  s'appliquent 
qu'a  un  cas  s[)ecial  de  la  loi  generale.  II  me  semble  que  la  loi  generale 
serait  que  la  quantite  d'azote  ecliange  ne  suit  que  lentement  les  varia- 
tions de  la  quantite  d'azote  dans  la  nourriture;  mais  elle  suit  toujours 
toutes  les  variations  d'azote  de  la  nourriture,  quelles  qu'elles  soient. 
Si  nous  arrivons  a  I'equilibre  de  I'azote  echange,  ce  n'est 
que  dans  le  cas  special  que  la  quantite  d'azote  dans  la  nourri- 
ture reste  au  meme  niveau  pendant  un  temps  assez  long.  Mais  la 
loi  reste  en  vigueur  quelles  que  soient  les  conditions:  toujours  la 
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courbe  d'azote  echange  suit  la  courbc  de  I'azote  dans  la  nourriture,. 
mais  la  suit  pour  ainsi  dire  seulement  a  une  distance  de  quelques  pas 
(=  jours).  Si  I'azote  dans  la  nourriture  ne  forme  pas  une  ligne  hori- 
zontale  pendant  un  temps  assez  long,  les  courbes  ne  peuvent  ja- 
mais se  rencontrer  en  d'autre  sens  qu'en  s'entrecroisant; 
mais  elles  ne  se  reunissent  qu'a  la  condition  que  la  courbe  d'azote 
dans  la  nourriture  forme  une  ligne  horizontalc  pendant  un  cer- 
tain temps,  dans  cc  cas-ci,  mais  seulement  sous  ces  conditions,  nous 
avons  I'equilibre  d'echange  d'azote.  Cependant,  la  loi  reste  en  vi- 
gueur  meme  dans  toutes  les  autres  conditions  possibles. 

II  y  a  parmi  mes  cas  un  homme  age  de  70  ans.  Chez  cet  homme 
la  courbe  pour  la  quantite  d'azote  echange  est  restee  presqu'im- 
mobile.  Elle  n'a  pas  suivi  les  fluctuations  de  la  quantite  d'azote 
dans  la  nourriture.  J'ai  aussi  etudie  une  femme  age  de  67  ans, 
mais  cette  observation  n'a  pas  donne  un  resultat  decisif,  la  duree  de 
I'observation  ayant  ete  trop  courte  (18  jours)  et  les  variations  de  la 
quantite  de  nourriture  n'ayant  pas  ete  assez  grandes.  Chez  un 
homme,  age  de  64  ans  ct  observe  par  moi,  la  courbe  pour  I'azote 
echange  a  montre  la  mobilite  ordinaire. 

La  question  se  pose  done  de  savoir  si  I'organisme  perd  dans  la 
vieillesse  la  faculte  normale  de  faire  varier  la  quantite  de  I'azote 
echange  d'apres  les  variations  de  la  quantite  de  I'azote  de  la  nour- 
riture. II  est  evident  que  mes  observations  sont  trop  pen  nombreu- 
ses  pour  permettre  une  reponse  a  la  question  posee.  J'ai  I'impres- 
sion  qu'on  n'a  pas  assez  tenu  comptc  dc  cette  question  jusqu'a 
present. 


K.  Petren.    Sur  la  question  du  traitement  dietetique 
du  diabete  grave. 

Comme  je  I'ai  dit  deja  dans  ma  communication  anterieure,  j'ai 
commence,  il  y  a  au  moins  10  ans,  de  traiter  le  diabete  grave  par 
un  regime  dietetique  tres  pauvre  en  azote.  Pendant  toutes  ces  annees 
j'ai  continue  a  m'occuper  de  ce  probleme.  .Je  ne  suis  jamais  parvenu 
a  etablir  un  schema  definitif  et  fixe,  mais  j'ai  continue  tout  le  temps 
a  developper  mes  donnees  sur  le  regime  alimentaire,  a  varier  les  in- 
dications etc.    Dans  une  monographic  que  je  vais  publier  sur  mes 


113 

recherches  j'ai  reuni  toutos  les  observations  de  diubete  faitcs  a  la 
Cliniquc  depuis  rannce  1914  ou  la  valeur  du  sucre  dii  sang  est  montec 
line  fois  an  nioins  a  2.4  tjr.  par  litre. 

Avant  de  communiquer  les  resultals  que  j'ai  obtcnus  je  vais  indi- 
([uer  en  quclques  mots  le  regime  dietetique  que  j'ai  employe.  Quand 
je  voulais  donner  la  restriction  maximum  d'albumine  dans  la  nourri- 
lure.  je  prescrivais  une  diete  composee  exclusivement  de  graisse 
(c.  a.  d.  de  beurre  et  de  lard  (=  bacon)  duquel  on  avait  enleve  toutes 
les  parties  visibles  de  substance  musculaire)  et  des  legumes.  Dans  le 
choix  des  legumes  je  me  suis  borne  en  general  a  ceux  ne  contenant 
pas  un  taux  de  plus  de  5  %^de  hydrates  de  carbone  ou  meme  de 
G  ou  7  %.  Puis  j'ai  employe  quelques  fruits  contenant  un  taux 
correspondant  pour  les  hydrates  de  carbone.  En  general  j'ordon- 
nais  surtout  des  airelles  rouges,  et  ces  malades  en  mangeaient  pres- 
cjue  journellement.  Ensuite  j'ai  aussi  permis  les  topinambours, 
cependant  avec  de  certaines  restrictions,  n'en  permettant  par  exemple 
que  tons  les  trois  jours  et  a  doses  limitecs,  mais  cependant  toujours 
jusqu'a  200  ou  300  gr.  La  nourriture  principale  de  ces  malades, 
sauf  la  graisse,  se  composaitle  plus  souvent  de  choux  blancs,  du 
moins  aussi  longtemps  que  la  saison  le  permettait,  c.  a.  d.  8  a  9  mois 
au  moins.  J'ai  un  nombre  de  malades  qui  prennent  1  kg.  de  choux 
blancs  chaque  jour  et  s'en  trouvent  tres  bien.  Puisje  donnais  aussi 
souvent  que  possible  a  ces  malades  une  certaine  quantite  de  creme 
Ires  epaisse  (c.  a.  d.  de  30  %  de  graisse),  mais  jamais  une  quantite 
plus  grande  que  150  ccm  par  jour  au  maximum.  Quand  je  le  trou- 
vais  necessaire,  je  surprimais  meme  la  creme  et  la  diete  ne  se  com- 
posait  alors  qu'exclusivement  de  graisse  et  de  legumes  (et  de  fruits 
indiques)  dans  ces  cas-la. 

Les  sujcls  gravemenl  alteinls  sont  loujours  resles  a  ce  regime 
(lictc'lique  pendant  plusieurs  semaines.  Mon  but  principal  elail  de 
leur  /aire  conlinuer  jusqu'a  ce  qu'ils  eussenl  oblenu  un  taux  de  sucre 
du  sang  ne  surpassanl  pas  le  taux  normal  (c.  a.  d.  1,2  gr.  par  litre). 
Ces  derniers  temps  mon  opinion  s'est  un  peu  modifiee  en  ce  qui 
concerne  le  taux  normal  de  sucredu  sang.  Je  considere  mainte- 
nant  le  taux  de  1,2  gr.  comme  un  taux  suspect  et  prefcre  par 
consequent  lacher  d'obtenir  un  taux  de  l.i  gr.  Je  n'ai  loutefois 
pas  du  tout  suivi  cette  r^gle  strictement. 

Toujours  cependant  je  me  suis  fait  une  regie  de  tacher  de  main- 
-V.  Nord.  Kongress.  —  8 
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tenir  mes  malades  au  meme  degre  de  restriction  dans  leur  diete 
pendant  2  semaines  a  partir  du  moment  oii  ils  etaient  arrives  a  un 
taux  normal  de  sucre  du  sang  et  sans  que  la  courbe  du  sucre  san- 
guin  ait  montre  aucune  elevation  au  dessus  de  la  valeur  normale 
pendant  ces  2  semaines  consecutives.  Alors  seulement  je  commen- 
(jais  a  augmenter  la  nourriture.  En  general,  cette  augmentation 
consistait  en  un  peu  de  pain,  mais,  si  le  bilan  negatif  d'azote  avait 
ete  tres  prononce  pendant  la  periode  precedente,  jecommengais 
parfois  avec  1  oeuf  puis  avec  2  oeufs. 

En  tons  cas,  a  mon  avis,  il  est  de  la  plus  grande  importance  de 
jaire  V augmentation  de  la  diete  tres  lentement.  En  general  j  e  commence 
d'abord  avec  30  gr.  de  pain  seulement,  dose  que  ces  derniers  temps 
j'ai  meme  reduite  a  20  gr.,  puis  tons  les  quatre  jours,  j'augmente 
la  quantite  de  pain  de  10  gr.,  pas  davantage.  Si  on  ne  se  soumet 
pas  a  cette  regie  d'augmentation  graduelle  il  est  claire  pourmoi 
qu'on  perdra  en  general  ce  qu'on  a  gagne  pendant  la  periode  de  la 
restriction  maximum. 

Depuis  lors  j'essaie  d'operer  de  la  fagon  indiquee  en  augmentant 
la  diete  peu  a  peu,  c.  a.  d.  a  la  condition  que  le  taux  du  sucre  de 
sang  ne  s'eleve  pas.  Aussitot  que  nous  constatons  un  taux  de  sucre 
de  1,3  gr.  et  au-dessus,  il  faut  revenir  en  arriere  et  soumettre  la 
diete  a  de  nouvelles  restrictions. 

Aussi  longtemps  que  nous  avons  un  taux  trop  eleve  de  sucre  du 
sang,  je  considere  I'usage  des  periodes  de  jeune  (1  ou  2  jours)  comme 
un  moyen  tres  important  dans  le  traitement  de  la  maladie.  Dans 
les  derniers  temps  je  suis  arrive  a  la  conviction  que  meme  le  taux 
du  sucre  de  1,2  gr.  indique  I'usage  du  jeune.  D'autre  part,  quand 
on  est  arrive  a  un  taux  de  sucre  du  sang  que  Ton  pent  sans 
hesiter  taxer  de  normal,  je  suis  d'avis  qu'on  doit  supprimer  les 
jours  de  jeune. 

Quant  a  I'emploi  de  viande,  (et  de  poisson,  que  jeregarde  comme 
tout  a  fait  de  la  meme  valeur  dans  la  diete  des  diabetiques)  j'en 
donne  tres  peu  dans  les  cas  graves  de  diabete.  Une  fois  j'ai  traite 
pendant  longtemps  un  cas  tres  grave  avec  des  restrictions  de  diete 
aussi  severes  que  celles  indiquees  cidessus.  Lorsque  le  malade  ne 
put  plus  supporter  ce  regime,  je  lui  ai  fait  donner  de  la  viande  a  une 
dose  de  150  gr.  II  y  eut  aussitot  une  recidive  de  I'acidose  et  il  est 
mort  dans  le  coma  au  bout  de  6  jours.  Ceci  s'est  passe  au  commen- 
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cement  de  I'annee  1915  et  dtpuis  lorsje  mc  suis  toujours  fait  une 
regie  de  n'augmcnler  la  diete  que  tres  lentement  et  surtout  de  ne 
pas  donner  de  viande  avant  que  j'eusse  pu  constater  pendant  une 
periode  d'observation  asscz  longuc  que  le  malade  pouvait  supp- 
orter une  certaine  augmentation  de  diete. 

J'insiste  encore  sur  le  fait  qu'il  ne  faut  jamais  dans  ces  cas-ci 
perdre  de  vue  Ics  considerations  psycliologiques.  Quand  les  malades 
trouvent  qu'ils  ne  peuvent  plus  supporter  la  diete,  c'cst  en  gene- 
rale  du  a  des  causes  psycliologiques.  Mais  de  ce  point  de  vue,  il 
suffit  de  n'augmenter  la  diete  que  tres  legerement  et  tres  lente- 
ment et  en  agissant  de  cette  fa^on  on  evitera  des  catastrophes  du 
genre  de  celles  que  je  n'ai  cependant  obsefvees  qu'en  1915.  Ce  fut 
heureusement  la  seule,  car  je  n'en  ai  plus  jamais  observe  depuis. 

Quels  sent  maintenanl  les  sijmplonies  qui  demonlrenl  la  nccessild 
d'une  dieleaucc  de  si  severcs  resiriclions?  Ce  qui  m'a  amene  a  employer 
cette  diete,  c'est  la  presence  d'une  acidose  considerable  et  la  con- 
statation  que  I'acidose,  meme  d'un  tres  fort  degre,  pent  disparaitrc 
a  ce  regime-ci!  Pendant  les  annees  suivantcs  j'ai  cependant  Irouve 
que  la  meme  diete  nous  rend  de  tres  grands  services  des  qu'il  s'agit 
d'un  cas  grave,  meme  s'il  n'y  a  pas  d'acidose  pour  le  moment.  Le 
symptome  le  plus  sur  quand  il  s'agit  de  savoir  si  un  cas  de  diabete 
doit  etre  considere  comme  un  cas  grave  ou  non,  est  d'apres  mon 
experience  le  taux  du  sucre  du  sang  —  c.  a.  d.  a  condition  que  le 
malade  n'ait  pas  suivi  une  diete  severe  auparavant.  Je  puis  dire 
que  j'ai  une  certaine  experience  concernant  la  valeur  prognosti- 
que  du  laux  du  sucre  du  sang,  puisque  nousfaisons  depuis  plusicurs 
annees,  chaque  jour,  I'analyse  du  sucre  du  sang  de  tons  nos  dia- 
betiques,  excepte,  de  temps  a  autre,  celui  des  sujets  pouvant 
vraiment  etre  consideres  comme  des  cas  legers.  Ces  exceptions 
sont  cependant  rares,  vu  que  nous  avons  dans  la  Clinique  presque 
exclusivement  des  cas  graves. 

La  question  qui  se  pose  done,  est  ccllc-ci:  a.  quel  laux  du  sucre 
du  sang  cclie  dicle  avcc  de  severes  restrictions  est-clle  indiquee?  Je  ne 
peux  pas  repondre  d'une  maniere  categorique.  J'ose  toutefois  dire 
que  (les  que  le  taux  du  sucre  du  sang  unefoisa  monte  k  2,4  gr.  par 
litre  (ici  comme  toujours,  il  n'y  a  que  les  analyses  a  jeune  le  malin 
qui  puissent  etre  prises  en  consideration),  la  diete  avec  de  fortes 
restrictions  est  surement  indiquee. 
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Je  n'ai  pas  encore  une  idee  bien  arretee  sur  le  chemin  a  suivre 
dans  les  cas  ou  il  y  a  un  taux  du  sucre  du  sang  de  2,3  gr.  ou  2,2  ou 
peut-etre  encore  de  2,  i  gr.  L'avenir  nous  f  era  peut-etre  voir  que  la  diete 
donf  je  parle  est  tout  aussi  indiquee  dans  les  cas  de  ce  genre.  D'autre 
part  il  me  semble  juste  d'adoptcr  Tidee  que  I'age  du  malade  joue  un 
grand  role  ici,  c.  a.  d.  que  la  diete  avec  de  fortes  restrictions  serait 
indiquee  pour  des  personnes  jeunes,  meme  si  le  taux  du  sucre  n'etait 
pas  si  eleve,  tandis  qu'on  pourrait  se  borner  d'elever  le  regime  severe 
a  son  maximum  pour  les  personnes  plus  agees  seulement  la  ou  le 
Sucre  atteint  par  exemple  2,4  gr.  ^lais  quelle  que  soit  notre  opinion 
sur  cette  question,  il  est  clair,  me  semble-t-il,  qu'il  faul  arriver  a 
la  diete  aux  restrictions  les  plus  rigoureuses  —  si  nous  ne  sommes 
pas  parvenus  a.  un  taux  normal  du  sucre  du  sang  par  la  diete  moins 
severe.  C'est  seulement  pour  des  personnes  agees  et  surtout 
dans  le  cas  oii  la  maladie  dure  deja  longtemps,  c.  a  d.  plusieurs 
annees,  par  exemple  10  ans  ou  plus,  que  je  permettrais  de  maintenir 
les  malades  a  un  taux  de  sucre  du  sang  un  peu  plus  haut  que  le 
taux    normal. 

D'autre  part,  quand  il  s'agit  de  personnes  avec  des  lesions  vas- 
culaires  du  cerveau.  comme  par  exemple  hemorragies  et  autres, 
la  situation  est  tout  a  fait  differente.  Dans  ces  cas-ci  nous  voyons 
souvent  que  la  teneur  du  sucre  ne  varie  pas  d'apres  la  variation 
de  la  diete,  et  par  consequent,  le  probleme  de  la  pathogenic  de 
I'hyperglycemie  est  ici  evidemment  tout  a  fait  differente  de  celui 
pour  le  diabete  ordinaire. 

Nous  arrivons  maintenant  a  la  question  des  resultats  auxquels 
je  suis  arrive  chez  mes  malades  par  ce  traitement  dietdique.  Je  rap- 
pelle  encore  une  fois  qu'il  ne  s'agit  que  de  cas  oii  le  sucre  du  sang 
avait  atteint  une  quantite  d'au  moins  2,4  gr.  Prenons  d'abord  les 
variations  que  nous  avons  observees  dans  le  sucre  du  sang.  II  me 
semble  qu'on  parviendra  plus  facilement  a  se  rendre  compte  des 
resultats  obtenus  en  faisant  un  tableau. 

Entre  deux  chiffres  qu'on  retrouve  partout  dans  ce  tableau, 
le  premier  se  rapporte  aux  cas  observes  pendant  les  annees  1914  — 
juin  1917,  le  second  chiffre  aux  cas  observes  apres  juin  1917. 

Je  ne  perdrai  pas  mon  temps  a  dire  plus  quequelques  mots  de  ce 
tableau,  car  j'espere  ces  chiffres  parleront  par  eux— memes.  Je 
me  permets  seulement  de  vous  faire  observer,  qu'il  n'y  a  pas  durant 
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Tableau  ^ur  Ics  variations  du  suirc   du  sang  pendant  le 
traitement  a  la  clinique. 


Xombre  des  cas  qui  avaient 

k  I'entr^e  dans  la  clinique 

un  taux  de    sucre  du 

sang  de 

Les  luemcs  cas  avaient  en  sortant  de  la  clinique 
un  taux  du  sucre  du  sang  de 

•-'  1,3   gr. 

1,3— l.G 

1,7—1,9 

gr. 

2,0—2,3 

> 
2,3   gr. 

2.4—2,0  gr.;   26  +  32 
3  gr.  ou  plus;   17+27 

3  +  16 
1  +  12 

7+11 
7+11 

8+3 
3+3 

■1+2 
2  +  1 

4+0 
4+0 

ri'poque  posterieurc  indiqueo  ici  un  .soul  cas  qui  .soil  sorti  avec  un 
taux  du  sucre  du  sang  supericur  a  2,3  gr.,  mais  il  y  en  a  8  de  cette 
categoric  durant  Tepoque  aiiterieure,  et  6  avec  une  quantite  dc 
sucre  du  sang  de  2,0 — 2,3  gr.  pendant  I'epoque  anterieure,  mais 
seulemcnt  .3  pendant  I'epoque  posterieure.  En  outre,  quand  nous 
arrivons  a  la  categoric  d'une  teneur  de  sucre  de  1,3 — 1,6  gr.  nous 
y  trouvons  la  niajorite  des  cas  de  I'epoque  j)Osterieure.  Enfin. 
on  verra  que  nous  avons  eu  pour  i'epoque  anterieure  tres  peu  de 
cas  qui  avaient  en  sortant  un  taux  normal  du  sucre  du  sang,  mais 
par  contre  un  tres  grand  nombre  pour  I'epoque  posterieure.  Si  on 
ne  prend  en  consideration  que  les  cas  de  I'epoque  anterieure,  on 
arriverait  a  la  conclusion  qu'il  n'y  a  presquc  pas  de  chance  d'ob- 
tenir  un  taux  normal  du  sucre  du  sang  quand  une  fois  le  sucre  a 
surpasse  2,9  gr.  Cela  n'est  arrive  qu'une  fois  cntre  17  cas.  Mais 
rexperience  de  I'epoque  posterieure  oil  nous  trouvons  12  cas  de 
cette  categorie-Ia,  nous  fait  comprendre  que  cette  conclusion  serait 
fausse. 

Si  nous  laissons  ce  tableau  et  passons  a  I'historique  des  malades, 
nous  trouvons  que  le  taux  du  sucre  du  sang  a  diminue  dans  79  cas, 
augmente  dans  3  cas  et  est  reste  le  meme  dans  3  cas.  Entre  ces  6 
derniers  cas  les  5  sont  de  I'epoque  anterieure;  c.  a.  d.  pendant 
I'epoque  posterieure  nous  avons  reussi  —  a  une  seule  excep- 
tion pres  —  a  faire  diminuer  la  teneur  du  sucre  du  sang. 

En  comparant  ce  tableau  avec  celui  sur  les  variations  dc  gly- 
cemie  pendant  le  traitement  a  la  clinique  on  remarque  que  la  dif- 
ferance  entre  les  deux  epoques  dans  lesquelles  les  cas  sont  repar- 
tis  est  moins  prononcee  ici  que  pour  le  sucre  du  sang.    Cette  diffe- 
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Tableau  siir  tcs  varitaiions  de  I'acidose  pendant  le  traiiemenl 
a  la  clinique. 


Des   cas  entr&  a  la   clinique 

avec  un  taxix    des  corps 

acetoniques  de 


les  sujets  suivants  sont  sortis  avec  un 
taux  de  ces  corps  de: 


>  5  gr. 
3—5  gr. 
2—3    > 
1—2    » 
<1    ... 


<  1  gr. 

1-2 

2-3 

3-5  gr. 

8  +  4 

2  +  1 





13  +  12 

2  +  1 

0  +  1 

0  +  2 

6  +  6 

2  +  0 

1  +  0 

2+0 

3  +  11 

0  +  1 





8  +  26 



1  +  1 



rence  est  facile  d'expliquer,  parce  que  deja  1914  la  presence  d'une 
acidose  a  pour  moi  ete  I'indication  d'un  regime  avec  les  restric- 
tions les  plus  fortes,  tandis  que  pendant  les  dernieres  annees  meme 
un  grand  taux  du  sucre  sanguin  a  forme  I'indication  pour  lememe 
precede  dietetique. 

En  tons  cas,  le  tableau  nous  fait  voir  que  I'acidose  a  diminue 
dans  une  mesure  Ires  considerable.  Par  exemple  il  y  a  46  cas  qui 
sont  entres  avec  une  acidose  superieure  a  3  gr.,  mais  seulement  4 
cas  qui  sont  sortis  avec  un  tel  taux  de  corps  acetoniques.  Mais 
d'autre  part  63  cas  sortis  avec  une  acidose  inferieure  a  1  gr.  qui 
etaient  entres  avec  une  acidose  plus  grande. 

Si  nous  examinons  I'historique  de  ces  malades,  nous  trouvons 
qu'il  y  a  81  cas  ou  I'acidose  a  diminue  pendant  le  traitement  et 
seulement  9  cas  ou  elle  a  augmente,  puis  11  cas  ou  les  malades  sont 
sortis  avec  une  acidose  du  meme  degre  que  celle  qu'ils  avaient  a 
] 'entree. 

Si.  ici  encore,  nous  examinons  I'historique  des  malades,  nous 
trouvons  que  la  tolerance  pour  les  hydrates  de  carbone  est  aug- 
mentee  dans  89  cas  et  diminuee  dans  6  cas,  pendant  que  11  cas 
sont  sortis  avec  presque  la  meme  tolerance  qu'ils  avaient  a  I'entree. 

Je  ne  veux  pas  vous  faire  perdre  votre  temps  en  faisant  des 
citations  d'anciens  traites  medicaux  sur  les  resultats  auquels 
on  est  venu  autrefois  par  rapport  a  I'amelioration  des  pheno- 
menes  morbides  du  diabete.    Cependant,  c'est  bien  evident  qu'il 
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Tableau  sur  les  variations  an   degrc  de  tolerance  pour  les  hydrates 
de  carbone  pendant  Ic  trailcincnl  a  In  cliniquc. 


Entre  les  cas 
qui  a  rcntr(5e 
ont  montrd 
tine  valeur  du 
quotient  D'N 

le  nombre  suivant  avait  a  la 
pour  les  hydrates  de 

sortie  une  toK-rancc 
carbone  de 

montrait  un 
quotient 
D/N  de 

>  150  gr. 

120—150 

90—120 

00-90 

30-60 

0-30 

>3 

1  +  1 

1  +  2 

4  +  1 

3+6 

3  +  1 

2  +  1 



<3 

0+1 

1  +  1 

3  +  1 

3  +  2 

4  +  1 

3  +  1 

1  +  0 

Une  tolerance 

d'hydrates  de 

carbone  de 

0—30 

0+1 

1  +  2 

0  +  5 

5  +  4 

2  +  7 

4  +  2 

0  +  1 

30—60 

0  +  2 

0  +  1 

0+1 

2  +  2 

4  +  1 

1+0 

0  +  1 

>  60 

0+1 

0  +  1 

1  +  1 

0  +  2 







Total 

1+6 

3  +  7 

8  +  9 

13  +  16 

13  +  11 

10  +  4 

1  +  2 

v.c  scrait  pas  possible  de  trouver  dcs  resultats  comparables,  sauf 
f)cut-etre  pour  les  cas  ou  Ton  a  opere  d'apres  le  regime  dietetique 
d'ALLEN.  Ccpcndant  Allen  lui-meme,  dans  le  grand  travail 
qu'il  a  public  en  I'annee  1910,  n'a  pas  Iraite  ses  observations  d'une 
maniere  a  presenter  une  vue  generale  des  resultats  qu'il  a  obtenus. 
.losLiN,  qui  a  opere  d'apres  une  methode  dietetique  tres  semblable 
a  celle  d'ALLEN,  a  reuni  ses  observations  un  pcu  plus  syslemati- 
(juement.  En  consequence,  j'ai  pu  faire  pour  le  sucrc  du  sang, 
une  comparaison  entre  les  resultats  obtenus  par  Joslin  et  les  miens. 
Jo  suis  arrive  a  la  conclusion  que  j'ai  eu  plus  de  succes  avec  mon 
procede  dietetique  en  ce  qui  concerne  la  diminution  de  I'hypergly- 
cemie  que  Joslin  par  son  regime.  (Four  les  details  voir  ma  mono- 
graphic). 

En  somme,  vous  voyez  par  les  tableaux  donnes,  qu'en  traitant 
les  cas  dc  diabete  d'apres  les  principes  que  jcvicns  d'exposer,  j'ai 
reussi  a  obtenir  une  amelioration  de  longue  duree  et  en  general 
Ires  considerable  des  phenomcnes  morbides  dc  la  maladie  et  meme 
tres  souvent  une  disparition  complete  ou  partiolle  de  ces  pheno- 
inenes. 
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Cependant  vous  me  direz  peut-etre:  »C'est  tres  bien  d'etre  arrive 
a  une  amelioration  d'un  si  grand  nombre  dc  cas  de  diabete.  Mais 
croyez-vous  qu'il  s'agissait  de  cas  graves?  Puisque  I'etat  de  ces 
malades  s'est  ameliore  a  un  tel  point,  il  faut  conclure  qu'il  nc 
s'agissait  probablement  que  de  cas  legers  et  c'est  un  fait  reconnu  de- 
puis  longtcmps  qu'on  pent  par  des  restrictions  dietetiques,  arri- 
ver  a  une  amelioration  meme  considerable  des  cas  legers. 

II  est  bien  facile  de  repondre  a  une  telle  remarque.  Ces  tableau 
renferment  tous  les  cas  des  sujets  traites  a  la  clinique  pendant  7 
ans  presentant  le  degre  d'hyperglycemie  le  plus  considerable,  et 
qui  ne  sont  pas  morts  pendant  le  traitement  a  la  clinique.  Mais 
pendant  le  meme  laps  de  temps,  il  y  en  a  eu  un  grand  nombre  qui 
sont  morts  a  la  clinique.  De  ce  fait  que  beaucoup  de  malades  sont 
morts,  on  pent  sans  aucune  hesitation  conclure  qu'en  prenant  tous 
les  autres  cas  qui  presentent  le  degre  le  plus  intense  de  la  maladic, 
il  y  aura  certainement  parmi  ces  cas  un  grand  nombre  de  cas  gra- 
ves. 

Quand  je  parle  ici  d'un  grand  nombre  de  sujets  qui  sont  morts 
pendant  ces  7  ans  a  la  clinique,  il  faut  remarquer  qu'entre  ces  26 
sujets  7  sont  morts  pendant  le  premier  jour,  3  sont  morts  le  2:eme. 
et  6  le  3:eme  jour  de  leur  traitement  a  la  clinique,  c.  a.  d.  ces  16 
sujets  sont  tous  venus  presque  mourants  a  la  clinique.  Ensomme, 
il  n'y  en  a  que  4  qui  sont  morts  apres  la  premiere  semaine  de  leur 
sejour  a  la  clinique.  Parmi  ces  4,  2  sont  morts  dans  la  seconde  se- 
maine; I'un  des  autres  etait  le  cas  dont  j'ai  parle  dans  ma  communi- 
cation precedente  et  qui  est  mort  6  jours  apres  que  je  lui  eus  donne 
de  la  viande,  et  le  dernier  est  un  cas  d'autre  nature,  mort  de  cache- 
xie  et  sans  t<ace  d'Hcidose  (I'autopsie  est  faite  de  ce  cas). 

Nous  pouvons  done  conclure  de  ces  experiences,  que  lorsque 
nous  reussissons  a  faire  passer  aux  malades  les  deux  premieres  se- 
maines  du  traitement  a  la  clinique  sans  accident,  nous  avons  grand 
espoir,  presque  la  certitude  de  pouvoir  sauver  leur  vie  a  condition 
qu'ils  restent  a  la  clinique,  c.  a.  d.  autant  qu'ils  continueront  a 
observer  les  severes  restrictions  de  diete  qui  sont  necessaires  pour 
obtenir   ce   resultat. 

Je  peux  vous  fournir  encore  une  preuve  —  une  prcuv^e  terrible 
que  j'eus  prefere  ne  pas  avoir  a  vous  donner  si  nettement  — 
que  dans  ces  tableaux  il  s'agit  surtout  de  cas  graves.    C'est  le  re- 
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sultat  dcs  rcchcrchcs  sur  Ic  sort  poslt'ricur  dc  ces  maladcs.  Ccs 
rcchorches  nous  out  donne  pour  resullal,  qu'cntrc  les  44  sujets  de 
Tepuque  anlcrieuro  iiidiquee  ci-dessus  (et  leur  sort  connu)  42  sont 
decodes;  7  d'onlre  cux  sculemcnt  sont  niorts  d'aulrcs  causes,  mais 
les  35  rcstanls  sont  i)robablonient  inorls  cnsuile  du  diabcte.  II 
n'y  a  maintenant  (rete  11)22)  quo  2  d'entre  eux  qui  sont  encore  en 
vie.  En  passant  soit  dil  que  de  ccs  2  survivants  le  plus  jeune  est 
age  de  41  ans,  25  des  aulres  elaienl  plus  jeunes  et  sont  tous 
morts  maintenant. 

En  examinant  I'epoque  posterieure  indiquee  ci-dessus,  le  tab- 
leau ne  semble  pas  si  terrible  i,  mais  en  tout  cas  il  est  assez  serieux. 
Xous  Irouvons  que  de  ccs  36  sujets  G  sont  niorl  d'autres  maladies, 
18  sont  morts  probablement  du  diabcle  et  12  sont  encore  vivants 
(depuis  au  moins  un  an^).  Entre  ces  12  il  y  en  a  7  ([ui  ont  vecu  plus 
de  2  annees  depuis  la  sortie  de  la  clinique  et  2  plus  de  3  ans;  parmi 
les  rcpresentants  vivants  il  y  en  a  memo  de  tres  jeunes  (c.  a.  d.  de 
15,  10  &  17  ans). 

Comme  vous  le  voyez,  les  preuvcs  sont  malhcureuscment 
irrefutables  que  les  cas  qui  forment  la  base  des  tableaux  donnes 
ici  representent  dans  la  majorite  ou  meme  dans  leur  totalite  des 
formes  tres  graves  de  la  maladie.  Ainsi  j'ai  Ic  droit  dc  dire, 
qu'il  est  possible  par  mon  proccdd  dieteliquc  d'amcliorer  presqiie  toii- 
jours  ct  de  faire  disparaitrc  tres  souvent  les  phcnomcncs  morbides  dc 
la  maladie,  meme  dans  les  cas  les  plus  graves. 

Ici,  I'un  ou  lautre  dira  peut-etre:  »c'est  tres  bien  d'ameliorer  les 
cas,  mais  quand  on  constate  que  la  plupart  des  sujets  sont  morts  dans 
le  diabcte  depuis  et  que  non  moins  de  10  sujets  sont  morts  pendant 
le  premier  mois  apres  leur  sortie  dc  la  clinique  la  question  s'impose: 
X'est-ce  pas  precisement  voire  traitement  qui  a  anune  une  augmen- 


'  Je  nc  in'occupcrai  pas  ici  dc  la  question  de  savoir.  si  la  difference 
est  due  seulemcrU  au  fail  que  nous  connaissons  le  sort  des  sujets  de  I'dpoque 
anterieure  pour  un  temps  plus  lon^  qu'il  n'est  le  cas  pour  I'epoque  pos- 
terieure. 

*  Nous  navons  pas  de  rccherclies  sur  le  sort  des  malades  avant  qu'il  ail 
pass6  un  an  depuis  leur  sortie  dc  la  clinique.  Mais  coninic  nous  avons 
l)ar  occasion  appris  la  inort  de  quelques  (3)  malades  avant  quun  an 
s'itait  pass(^  apres  leur  sortie  de  la  clinique,  ces  chiffres  parlenl  une  languc 
un  peu  plus  defavorable  que  la  realitc-. 
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tation  des  dangers  pour  la  suite  cliez  ces  malades,  quoique  les  phe- 
nomencs  morbides  se  soicnt  ameliores  pendant  le  traitement  a  la 
cliniquc»?  Cette  question  est  evidemment  tres  serieuse.  Cepen- 
danten  examinant  mes  cas,  je  trouve  que  les  sujets  qui  sont  morts 
dans  le  courant  du  premier  mois  apres  leur  sortie,  sont  les  memes 
qui,  dans  la  clinique  ont  resiste  au  traitement.  C'est  a  dire  ces  cas-ci 
sont  precisement  ceux  qui  forment  les  exceptions  de  la  regie  gend- 
rale  et  qui  sont  sortis  avec  un  haut  degre  d'hyperglycemie  on 
d'acidose,  ou  meme  sans  etre  arrives  a  une  certaine  tolerance  pour  les 
hydrates  de  carbone.  Le  temps  me  manque  pour  donner  tous  les 
details  relatifs  a  cette  question,  mais  ils  seront  donnes  dans  mon 
livre. 

En  somme,  le  resultat  de  ces  observations  demontre  clairement 
que  les  sujets  sont  perdus  et  mourront  bientot  chez  lesquels  les 
phenomenes  morbides  resistent  meme  en  depit  des  rigoureuses 
restrictions  dietetiques  que  je  leur  impose,  comme  touj ours  dans  de 
pareil  cas.  Mais  comme  en  7  ans  et  quoique  le  nombre  des  cas 
tres  graves  fut  ete  tres  eleve  aucun  malade  traite  a  la  clinique 
pendant  plus  de  deux  semaines  n'est  mort,  et  comme  les 
malades  sont  presque  tous  restes  assez  longtemps  a  la  clinique,  en 
general  quelques  mois,  nous  pouvons  ici  encore  conclure  qu'il  est 
possible  de  conserver  la  vie  a  des  sujets,  meme  atteints  a  un  tel 
degre,  a  condition  qu'ils  se  soumetlent  aux  restrictions  de  diete 
les  plus  severes.  //  n'//  a  done  aucun  doute  que  grdee  a  ee  traitement 
dietetique,  nous  avons  fait  souvent  prolonger  la  vie  d'un  nombre  de 
ces  malades. 

Nous  avons  pu  remarqucr  par  les  notes  des  tableaux  ci-dessus 
que  les  symptomes  morbides  indiques  ont  disparu  ou  du  moins, 
presque  partout,  beaucoup  diminue.  II  faut  encore  aj outer  que 
ces  malades  en  general  sont  encore  venus  dire  qu'ils  se  portent  bien. 
Naturellement,  I'hyperglycemie  ayant  en  general  disparu,  la  soif 
ct  la  polyurie  ont  fait  de  meme.  En  outre,  la  plupart  de  ces  malades 
ont  augmente  de  poids,  souvent  meme  dans  une  mesure  conside- 
rable. D'autre  part,  il  y  en  a  aussi  quelques-uns  dont  le  poids  a 
diminue.  Cette  diminution  cependant  etait  toujours  peu  conside- 
rable du  moment  qu'il  s'agissait  de  personnes  obeses  chez  les- 
quelles  une  diminution  du  poids  etait  meme  desirable. 

En  outre,  les  malades  ont  presque  sans  exception  regagne  leurs 


123 

forces  ct  lour  faculle  do  travaillcr,  au  moins  quand  il  ne  s'agissait 
pas  d'un  travail  Irop  dur.  Ccs  maladcs  no  sont  jamais  restes  au 
lit  a  I'hopilal;  ils  aidaicnt  aux  travaux  de  tous  genres,  lis  avaient 
bonne  mine  et  ils  se  sentaient  a  I'aise  comme  s'ils  eussent  ete  en 
bonne  sante.  Dans  quelqucs  rares  (2  ?)  cas  seulement  un  certain 
degre  de  fatigue  se  faisait  parfois  sentir. 

Comme  c'cst  surtout  Ic  precede  dietetique  d'ALLEN  qui  est  a 
Tordre  du  jour  actuellement,  il  me  semble  utile  de  comparer  les  ef- 
fcts  principaux  de  ccs  deux  precedes  dietetiques.  Nous  savons  tous 
qu'ALLEN  commence  par  un  jeune  souvent  trcs  prolongc,  jusqu'a 
produire  raglycosurie  (il  ne  fait  pas  assez  attention  a  I'etat  de  gly- 
cemie).  Ce  precede  pent  occasionner  une  acidose  des  plus  dangereuses 
ct  meme  parfois  le  coma  suivi  de  mort.  Allen  agit  scion  le  prin- 
cipe  (il  I'admet  lui-mcmc)  qu'il  n'cst  pas  defendu  d'employer  un 
Iraitement  dangercux,  lorsqu'une  maladie  est  dangereuse  en  elle- 
ineme,  surtout  quand  il  y  a  une  pessibilite  d'en  obtcnir  de  bens 
resultats.  D'accord,  mais  si  on  peut  treuvcr  une  methode  de  trai- 
tement  ne  presentant  aucun  danger  et  donnant  les  memes  resul- 
tats, 11  me  semble  que  d'apres  les  regies  generales  de  la  therapie  il 
faut  lui  donner  la  preference.  Men  precede  dietetique  peut,  je 
crois,  etrc  place  dans  la  categoric  des  precedes  non  dangercux. 

Mais,  ce  qui  est  le  pire  c'est  que  d'apres  le  precede  d'ALLEN 
le  malade  rcste  (dans  les  cas  les  plus  graves)  dans  un  etat  de  nutri- 
tion insuffisante.  Cette  insuffisance  se  fait  parfois  sentir  a  un  si 
liaut  degre  que  le  malade  tombe  dans  un  etat  de  faiblesse  telle 
qu'il  ne  peut  plus  travailler  et  qu'il  doit  meme  rester  toujours  au 
lit.  Allen  admet  franchement  que  quclqucfois  les  maladcs  meurent 
(le  faim.  II  me  semble  que  pour  un  malade  qui  ne  peut  conserver 
sa  vie  qu'a  ce  prix-ci,  qui  perd  pcu  a  pcu  la  faculte  de  travailler, 
qui  n'a  d'aulre  perspective  que  de  rester  au  lit  et  encore  peut-etre 
de  mourir  de  faim,   cette  vie  ne  peut  plus  avoir  de  valeur  reelle. 

Pourquoi  Allen  arrive-t-il  a  un  tel  etat  de  nutrition  insuffi- 
sante? Parce  qu'il  croit  que  les  malades  ne  peuvent  pas  supporter 
la  graissc.  Evidcmment  le  resultat  de  cette  experience  grandiose 
d'ALLEN  concernant  Ic  trailement  des  diabcliques  gravement 
.ittcinls  j)ar  une  diete  avcc  pcu  de  graissc,  correspond  t\  ce  qu'en 
pouvail  atlcndrc.  Mais  est-t-il  vrai  que  ccs  malades  ne  peuvent 
supporter  la  graisse?    L'expericnce  que  j'ai  obtenuc    en  etudiant 
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d'une  faQon  systematique  un  tres  grand  nombre  de  cas  de  la  nature 
la  plus  grave,  m'a  permis  de  conclure  que  je  n'ai  jamais  fait  une  seule 
observation  qui  put  prouver  que  la  graisse  employee  jusqu'a  250 
gr.  et.meme  jusqu'a  300  gr.  ait  un  effet  nuisible.  (II  y  a  peut-etre 
quelques  exceptions  concernant  ce  dernier  point.) 

Quelle  est  done  I'explication  de  I'experience  si  differente  a  la- 
quelle  Allen  et  moi  sommes  parvenus?  Car  je  suis  sur  qu'ALLEN 
est  un  travailleur  dans  le  domaine  de  la  science  qu'il  faut  beaucoup 
cstimcr  tant  pour  le  courage  qu'il  montre  en  poursuivant  des  rou- 
tes nouvelles  que  pour  son  idealisme.  Je  crois  done  qu'il  a 
pendant  ses  travaux  fait  des  observations  qui  parlent  en  faveur  de 
son  idee  que  certains  malades  ne  peuvent  supporter  la  graisse  a 
un  taux  correspondant  aux  besoins  de  I'organisme.  L'explication 
se  trouve  a  mon  avis  dans  le  fait,  que  les  phenomenes  morbides  qui 
sont  dus  au  trouble  de  la  nutrition  peuvent  dans  I'organisme 
diabetique  etre  changes  tres  rapidement  et  dans  une  mesure  tres 
considerable,  etonnante  meme,  par  la  diete.  Les  preuves  pour  cette 
idee  generale  nous  sont  donnees  par  I'experience  qu'on  fait  en 
employant  soit  le  procede  dietetique  d'ALLEN  soit  lemien.  Pourne 
donner  qu'un  seul  exemple,  remarquez  la  rapidite  si  enorme  avec 
laquelle  une  hyperglycemic,  meme  tres  forte,  pent  quelquefois 
disparaitre  pendant  I'usage  d'un  de  ces  deux  precedes. 

Par  consequent,  il  faut  adopter  comme  regie  generale  qu'en 
posant  une  question  a  la  nature  de  I'organisme  diabetique,  la  re- 
ponse  dependra  des  conditions  sous  lesquelles  on  a  pose  la  question. 
En  tons  cas:  a  priori,  on  ne  pent  jamais  savoir  si  la  reponse 
conservera  sa  valeur  aussi  sous  d'autres  conditions.  Si  Ton 
avait  reconnu  ce  fait,  on  aurait  epargne  a  I'histoire  du  diabete 
une  foule  de  conclusions  erronees,  dont  elle  est  maintenant  si 
riche. 

Si  Allen  a  rcQu  la  reponse  de  la  nature  que  I'organisme  du  dia- 
betique ne  pouvait  supporter  que  tres  pen  de  graisse  et  moi  une 
reponse  contraire,  cela  depend  done  du  fait  que  nous  avons  pose 
notre  question  sous  des  conditions  differentes.  La  question  s'im- 
pose  maintenant:  Quelles  peuvent  etre  les  conditions  differentes 
qui  nous  expliqueraient  la  reponse  si  differente  de  la  nature  que 
nous  avons  rcQue?  La  grande  difference  entre  le  procede  dietetique 
d'ALLEN   et  le  mien,  est,  que  je  considere  comme  notre  premier 
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devoir  do  vcillcr  a  cc  que  la  nutrition  soil  suffisantc,  ct  qu'ALLEN 
ne  Ic  fais  pas.  Elf  I'oxplication  la  plus  plausible  nic  scmble  done 
etre  qu'ALLEX  est  arrive  par  I'etat  de  sous-nutrition  si  cxccssif  et 
tie  si  longue  duree  a  unc  telle  transformation  de  I'organisme  que 
celui-ci  ne  peut  plus  supporter  la  quantite  de  graisse  necessaire  a 
la  nutrition.  Cependant,  mon  experience  nous  donne  la  preuve 
nette  que  cette  impossibilite  de  supporter  la  graisse  n'est  pas  une 
des  caracteristiques  obligatoires  de  I'organisme,  meme  dans  les 
cas  les  plus  graves  de  diabete. 

En  somme,  la  conclusion  la  plus  importante  du  point  de  vuc  pra- 
tique est  qu'il  faut  trailer  les  diabetiques  de  manicre  a  ne  pas  leur  faire 
perdre  la  faculte  de  supporter  la  graisse.  Je  suis  parvenu  a  montrer 
une  telle  maniere  par  notre  precede  dietetique  et  11  me  scmble 
preferable  de  la  suivre  tant  qu'on  n'en  aura  pas  decouvert  de  meil- 
ieure  nous  amenant  au  meme  but,  c'est  a  dire  de  rendre  a  ces  ma- 
lades  un  etat  de  sante  general  satisfaisant  au  point  de  vue  subjec- 
tif  et  une  amelioration  objective  des  phenomenes  morbides. 

Les  donnees  exposees  ici  nous  montrent  que  par  mon  procede 
(lietelique  nous  arrivons  a  une  diminution  des  phenomenes  morbides. 
Mais  est-ce  que  cela  veul  dire  que  nous  sommes  arrives  a  unc  vraie 
amelioralion  dans  irial  du  malade? 

Nous  nous  occuperons  d'abord  de  V hyperglycemic.  Apres  mes 
etudes,  j'ose  le  dire,  assez  approfondies  sur  les  facteurs  qui  deci- 
dent  sur  le  taux  de  sucre  dans  lesang,  je  suis  parvenu  au  resultat 
qu'il  y  en  a  deux  especes:  d'un  cote  la  nourriture,  d'autre  part 
la  constitution  de  I'individu,  ou,  en  d'autres  mots,  les  facteurs  endo- 
genes.  Nous  savons  bicn  que  les  facteurs  exogenes,  c'est  a  dire  la 
nourriture,  ont  meme  chcz  les  sujets  normaux  la  faculte  de  donner 
une  certaine  hyperglycemic.  C'est  un  fait  connu,  que  par  un  repas 
riche  en  hydrates  de  carbone  la  courbc  de  la  glycemie  s'eleve  dans 
une  mesure  quelquefois  assez  considerable  et  que  I'effet  de  la  gly- 
cose  pure  per  os  est  le  meme,  seulement  encore  plus  grand. 

A  priori,  quand  on  observe  la  grande  intensite  d'hyperglycemie 
dans  les  cas  de  diabete  grave  on  pourrait  croirc  que  les  facteurs 
endogenes  a  euxseulsaientoccasionne  cette  hyperglycemic.  Mais  mon 
experience  m'a  fait  changer  d'avis  la-dessus,  du  moins  en  une  cer- 
taine mesure,  car  en  observant  comment  riiyperglycemie,  meme 
tres  forte,   peut   pres(jue  ou   meme   tout  a   fait   disparaitre   dans 
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I'espace  de  quelques  jours  (comme  on  I'observe  en  quelquescas^ 
mais  point  du  tout  en  tous  les  cas)  sans  employer  des  periodes  de 
jeune  prolongees  selon  la  methode  d'ALLEN,  mais  en  con- 
tinuant a  donner  tout  le  temps  une  nourriture  suffisante  pour  les 
besoins  de  I'organisme,  il  faut  conclure  que  les  facteurs  exogenes, 
qui  ont  une  influence  sur  la  courbe  de  la  glycemie,  etaient  en  tous 
cas  des  facteurs  plus  importants  qu'on  n'aurait  pu  le  croire  aupara- 
vant.  Car  il  est  impossible  d'accepter  I'idee  que  les  facteurs 
endogeneSj  c'est  a  dire  la  constitution,  ait  pu  changer  dans  un 
laps  de  temps  si  court. 

D 'autre  part  il  faut  aussi  en  tirer  la  conclusion  que  le 
fait  qu'une  hyperglycemic  vient  de  disparaitre  ne  nous  prouve 
pas  que  I'etat  du  malade  se  soit  ameliore  au  point  de  vue 
de  la  constitution,  puisque  la  disparition  de  I'hyperglycemie 
pent  etre  uniquement  la  consequence^  du  changement  de  nourri- 
ture. 

Comment  done  peut-on  par  I'etude  de  la  glycemie  arriver  a 
la  conclusion  qu'il  soit  entre  une  vrai  amelioration  dans  I'etat  du 
malade?  On  ne  pent  resoudre  ce  probleme  qu'a  la  condition 
de  pouvoir  constater  que  I'organisme  pent  maintenant  supporter 
la  nourriture  qui  causait  I'hyperglycemie  auparavant  mais  qui 
ne  cause  plus  les  memes  effets  maintenant. 

j\Ion  experience  m'a  montre  que  j'ai  sou  vent  reussi  par  rapport 
a  la  glycemie  a  obtenir  une  amelioration  dans  la  maladie  a  ce  point 
de  vue-la  (meme  selon  ces  exigences). 

En  ce  qui  concerne  Vacidose,  je  pourrais  citer  une  lettre  de  mon 
maitre  Naunyn,  regue  I'annee  derniere,  selon  laquelle  on  pent 
dire  que  I'etat  du  malade  s'est  vraiment  ameliore  quand  on  pent 
faire  diminuer  ou  disparaitre  une  acidose  tres  marquee.  Cependant 
je  ne  peux  pas  approuver  Naunyn  sur  ce  point.  Je  crois  qu'il 
faut  demander  plus  que  la  diminution  de  I'acidose  avant  de  con- 
clure a  une  veritable  amelioration  de  la  maladie. 

II  y  a  10  ans  j'eus  I'honneur  de  parler  au  Congres  assemble 
alors  a  Bergen  sur  mes  essais  concernant  la  possibilite  de  faire 
disparaitre  une  acidose  forte  en  diminuant  dans  une  mesure  tres 
considerable  la  quantite  d'azote  dans  la  nourriture.  J'ai  ete,  je 
I'admets,  assez  hardi  cette  fois,  car  je  me  suis  permis  de  tirer  cette 
conclusion  d'un  tres  petit  nombre  d'observations  de  ce  genre.   Pen- 
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dant  les  10  ans  qui  ont  passe  dcpuis,  j'ai  toujours  continue  de  tra- 
vaillcr  a  la  solution  dc  ce  problemc.  Je  pcux  maintcnant  confir- 
mer  I'opinion  einise  a  Bergen  et  la  forniuler  de  la  maniere 
suivanle: 

Dans  tous  les  cas  graves  du  diabete  I'organisme  est  tres  sen- 
sible quant  a  la  quantite  d'azote  echange.  Cctte  scnsibilite  se 
montre  dans  des  directions  differentes,  mais  pour  ce  que  est  de 
I'acidose,  il  faut  conclure  qu'il  ij  a  pour  chaque  cas  grave  un  certain 
seuil  pour  i azote  echange.  Aussitot  que  la  quantite  d'azote  echange 
depasse  ce  niveau,  I'acidose  apparait.  Mais  d' autre  part,  aussitot 
que  Vazote  echange  tomhe  au  dessous  de  ce  niveau,  I'acidose  commence 
a  diminuer  et  puis  a  disparaitre. 

Vous  voyez  maintenant  pourquoi  je  ne  peux  pas  accepter 
I'idee  de  Naunyn  selon  laquelle  la  diminution  ou  la  disparition 
de  I'acidose  nous  demontre  qu'une  veritable  amelioration  s'est 
produite.  Et  la  solution  de  ce  probleme  est  au  point  de  vuc  du 
principe  tout  a  fait  la  meme  que  pour  la  glycemic:  meme  la  dispari- 
tion dc  I'acidose  la  plus  forte  qui  puisse  exister  ne  permet 
pas  de  conclure  a  une  amelioration  de  la  maladie.  Nous  ne  pou- 
vons  tirer  cette  conclusion  qu'a  condition  d'avoir  au  prealable 
constate  de  combien  le  seuil  indique  plus  haut  pour  I'azote  echange 
et  au-dessus  duquel  I'acidose  se  manifeste,  s'est  eleve.  II  y  a  entre 
mes  observations  un  certain  nombre  de  cas  ou  je  suis  venu  a  la 
conclusion  que  ce  seuil  s'etait  eleve. 

Cette  sensibilite  de  I'organisme  diabetique  pour  la  quantite 
d'azote  echange  est  d'apres  mon  opinion  le  seul  facteur  dans  la 
pathogenic  de  I'acidose  qui  soit  caracteristique  pour  le  diabetique 
compare  avec  I'individu  normal.  Pour  ce  qui  est  de  I'influence 
des  hydrates  de  carbone  accessibles  a  la  combustion  dans  I'orga- 
nisme, je  suis  d'avis  que  ce  facteur  possede  tout  a  fait  la  meme 
valeur  dans  la  pathogenic  de  I'acidose  chez  le  diabetique  que  chez 
I'individu  normal.  Ainsi,  nous  pouvons  voir  une  acidose  d'intensite 
moyenne  surgir  en  suite  d'unc  diminution  assez  forte  des  hydrates 
de  carbone  dans  la  nourriture,  Mais  dans  les  cas  de  diabete  les 
plus  graves,  I'effet  de  I'autrc  facteur,  c'est  a  dire  de  la  quantite 
d'azote  echange  au  dessus  du  seuil  indique  est  beaucoup  plus  fort 
et  les  acidoses  les  plus  intenses  sont  toujours  dues  h  cette  sensi- 
bilite de  I'organisme  a  I'egard  de  I'azote  echange.  Et,  par  conse- 
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quent,  ceci  est  toujours  le  cas  pour  I'acidose  qui  entraine  le  coma 
a  sa  suite. 

Pour  ce  qui  concerne  I'idee  de  Forssner  sur  la  propriete  de  la 
graisse  de  provoquer  I'acidose,  je  me  borne  a  dire  qu'autant  qu'on 
ne  va  pas  plus  loin  qu'a  250  gr.  par  jour  on  ne  voit,  pas  meme  chez  le 
diabetique  le  plus  gravement  atteint,  aucun  effet  cetogene.  Pour 
ce  qui  a  trait  au  cote  theorique  de  ce  probleme,  vous  trouverez  mes 
exposes  dans  mon  livre,  quant  au  point  de  vue  pratique  et 
therapeutique  je  ne  trouve  pas  necessaire  d'y  rien  ajouter,  (com- 
parez  ci-dessous). 

Grace  aux  travaux  des  physiologistes  s'est  un  fait  reconnu  que 
le  jeune  chez  les  sujels  normaux  a  un  effet  cetogene,  Chez  le  diabeti- 
que cest  le  conlraire,  j'ai  constate  (comme  cela  a  ete  observe  deja 
auparavant  par  differents  auteurs)  que  les  periodes  de  jeune  font 
en  general  diminuer  I'acidose.  Comment  expliquer  cette  difference 
des  sujets  normaux  et  des  diabetiques?  II  me  semble  bien  clair  que 
cela  s'explique  par  la  sensibilite  si  considerable  et  si  characte- 
ristique  de  I'organisme  chez  le  diabetique  gravement  atteint  a 
regard  de  I'azote  echange. 

Le  jeune  fait  entrer  chez  le  sujet  normal  un  facteur  qui  a  un 
effet  bien  net  dans  la  pathogenic  de  I'acidose:  la  suppression  des 
hydrates  de  carbone  dans  la  nourriture  et  en  consequence  I'appari- 
tion  de  I'acidose.  Mais  chez  le  diabetique  le  jeune  fait  entrer  deux 
facteurs  qui  tons  les  deux  jouent  un  role  dans  la  pathogenic  de 
I'acidose.  D'un  cote  la  suppression  des  hydrates  de  carbone  dans  la 
nourriture,  et  d'autre  part  la  diminution  de  I'azote  echange  dont 
j'ai  demontre  les  effets  presque  constants  pendant  les  periodes  de 
jeune,  du  moins  sous  les  conditions  sous  lesquelles  je  les  ai  employees 
(c.  a.  d.  assez  de  calories  dans  la  nourriture  aux  jours  qui  ont  pre- 
cede le  jeune).  Ces  deux  facteurs  ont  des  effets  contraires  et  re- 
ciproques  sur  I'acidose.  Et  comme  entre  ces  deux  facteurs  dans  la 
pathogenic  de  I'acidose  la  diminution  de  I'azote  echange  est  beau- 
coup  plus  efficace,  du  moins  dans  les  cas  graves  de  diabete,  les  sui- 
tes des  periodes  de  jeune  (employees  d'apres  ma  propre  methode) 
produisent  la  diminution  de  i'acidose. 

Je  ne  traiterai  pas"  ici  la  question  sur  I'origine  des  corps  aceto- 
niques,  je  me  borne  de  citer  les  remarques  tres  correctes  que  mon 
collegue  Blum  a  faites  dans  une  discussion  sur  ma  communication 
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sur  cctte  nialicre  an  Congros  de  Medccine  a  Bruxclles  en  1920. 
II  remarqiie  que  la  question  la  plus  importante  au  point  de  vuc 
therapcutiquc  n'est  pas  de  savoir  roriirine  des  corps  acetoniques, 
niais  dapprcndre  a  coiinaitre  Ics  conditions  sous  Icsqucllcs  I'aci- 
dose  apparait  chez  le  diabetiquc. 

Conccrnant  />//?/  sur  iacidose  des  jours  avec  diilc  pure  de  graisse, 
j'ai  souvent  observe  menie  ici  une  diminution  de  I'acidose.  L'expli- 
cation  de  ce  fait  est  evidemment  donnee  par  la  diminution  d'azote 
echange  que  j'ai  pu  constater  etre  la  consequence  regulicre  de  ces 
jours.  D'autre  part  j'ai  observe  que  ces  jours  produisaicnt  plus 
souvent  une  augmentation  d'acidose  que  les  jours  de  jeune,  ce  qui 
correspond  a  I'idee  de  Forssner  sur  I'effet  cetogene  de  la  graisse. 
l)u  point  de  vue  pratique-therapeutique,  je  me  borne  a  ajouter 
que  cette  acidose,  dont  j'ai  constate  quelques  fois  I'apparition  apres 
des  jours  avec  dietc  uniquement  de  graisse,  n'a  ete  que  d'une  in- 
tensite  moyenne  et  qu'elle  a  toujours  disparu  en  pen  de  temps. 

Pour  ce  qui  conccrne  la  tolerance  pour  des  hydrates  de  carbone, 
il  est  connu  depuis  longtemps  que  lorsqu'il  s'agit  de  cas  legers  de 
diabcte  il  suftit  en  general  de  prescrire  une  restriction  des  hydrates 
(le  carbone  dans  la  nourriture  et  on  pourra  assez  souvent  observer 
que  la  tolerance  pour  Ics  hydrates  de  carbone  augmente  au  bout 
d'un  certain  temps. 

Mais  qiiand  il  s'agit  de  ras  graves,  on  n'obtient  aucun  resultat 
en  ne  suivant  que  cette  voie-la.  Deja  en  regardant  le  tableau 
donne  ci-dessus  on  voit  qu'il  y  a  entre  101  cas  non  moins  de  18  oil  a 
I'entree  dans  la  clinique  il  nc  s'est  manifeste  aucune  tolerance  pour 
les  hydrates  de  carbone  et  oil  j'ai  pu  par  consequent  calculer  la 
valcur  du  quotient  des  D/N.  Pour  tons  ces  sujets  il  est  bien  evi- 
dent qu'on  ne  pent  arriver  a  une  tolerance  des  hydrates  de  car- 
bone en  ne  diminuant  que  leur  quantite  dans  la  nourriture,  car 
ici  I'eliniination  du  sucre  due  a  I'albumine  echangec  persisterait, 
inemc  si  les  hydrates  de  carbone  etaient  tout  a  fait  supprimes  dans 
la  nourriture.  On  ne  pent  done  pas  arriver  a  une  aglycosurie  pour 
la  totalite  de  ces  cas  qu'a  la  condition  de  diminuer  meme  la  quan- 
tite d'azote  de  la  nourriture.  Mais  a  moins  d'arriver  a  une  agly- 
cosurie et,  dapres  mon  experience,  m^me  cl  une  glycemie  normale, 
il  n'est  pas  possible  de  creer  une  amelioration  dans  la  maladie. 
Nous  avons   cepcndant  vu  qu'entre  les  18  cas  qui  n'ont  manifeste 
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aucune  tolerance  pour  les  hydrates  de  carboiie  a  I'entree,  non  moins 
que  47  sont  sortis  avec  une  certaine  tolerance  plus  ou  moins  grande 
pour  les  hydrates  de  carbone,  Ce  resultat  n'a  ete  possible  qu'en 
diminuant  la  quantite  d'albumine  dans  la  nourriture. 

Auparavant,  j'ai  montre  que  la  disparition  d'une  hyper- 
glycemie  et  meme  la  disparition  d'une  acidose  ne  nous  donnent 
pas  la  preuve  claire  qu'une  amelioration  veritable  se  soit  produite 
dans  I'etat  du  malade.  Mais  quand  il  s'agit  dela  tolerance  pour  les 
hydrates  de  carbone,  il  semblerait  etre  bonnes  raisons  qu'une  aug- 
mentation de  cette  tolerance  aille  nous  donner  la  preuve  que  la  mala- 
die  s'est  amelioree.  Neanmoins,  il  n'en  est  rien.  Pour  tons  les  cas 
graves  de  diabete  on  ne  peut  pas  taxer  la  tolerance  pour  les  hydrates 
de  carbone  sans  prendre  aussi  en  consideration  la  quantite  d'azote 
dans  la  nourriture.  Et  il  est  tres  possible,  d'apres  mon  experience 
meme  tres  probable,  que  I'organisme  du  diabetique  gravement 
atteint  est  beaucoup  plus  sensible  pour  Talbumine  que  pour  les 
hydrates  de  carbone  dans  la  nourriture  (opinion  d'ailleurs  emise 
par  plusieurs  auteurs  depuis  longtemps  deja). 

Mais  sous  ces  conditions  il  est  evident  qu'on  ne  peut  juger  de  la 
tolerance  pour  les  hydrates  de  carbone  sans  prendre  la  quantite 
d'azote  dans  la  nourriture  en  consideration.  Cela  veut  dire:  si  nous 
avons  trouve  une  tolerance  tres  restreinte  pour  les  hydrates  de  car- 
bone, si  ensuite  nous  voyons  que  cette  tolerance  s'est  augmentee, 
et  si  nous  avons  en  meme  temps  fortement  diminue  la  quantite 
d'azote  dans  la  nourriture,  nous  ne  pouvons  conclure  qu'une  veri- 
table amelioration  de  la  maladie  ait  eu  lieu.  C'est  seulement 
quand  nous  pouvons  constater  une  augmentation  de  la  tolerance 
pour  les  hydrates  de  carbone  sans  que  la  quantite  d'azote  dans  la 
nourriture  ait  ete  diminuee  (ou  meme  augmentee)  que  nous  sommes 
arrives  a  une  vraie  amelioration  de  la  maladie  sous  ce  point  de 
vue-ci. 

En  consequence,  nous  ne  pouvons  juger  d'apres  le  tableau  donne 
ici  quand  une  amelioration  vraie  de  la  maladie  sous  ce  point  de  vue 
s'est  produite.  Cependant,  j'ajoute  que  I'analyse  de  mes  observa- 
tions me  fait  conclure  que  dans  un  assez  grand  nombre  de  mes  cas 
on  peut  constater  une  reelle  amelioration  de  ce  genre. 

Deja  plusieurs  fois  nous  avons  parle  d'une  amelioration  dans  la 
maladie  au  point  de  vue  de  la  constitution.  On  fera  peut-etre  ici  la 
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remarque:  Est-il  vraiment  possible,  a-t-on  mime  le  droit  de  parler 
d'lmc  amelioration  an  fjoinl  de  vuc  orqaniqm?  Nous  savons  que  la 
nialadie,  du  iiioins  pour  une  grande  part,  est  due  a  de  graves  le- 
sions anatomiqucs  du  pancreas.  La  reponse  est  facile:  Nous  savons 
d'abord  que  deja,  d'apres  les  recherches  classiques  de  Weichsel- 
BAUM  sur  I'anatomie  pathologiquc  du  pancreas  et  la  pathogenic 
du  diabetc,  il  pent  entrer  chez  les  diabeliques  une  regenerescence  des 
lies  de  Langerhans,  que  nous  reconnaissons  maintenant  comme  les 
porteurs  de  la  fonction  de  secretion  interne  dont  la  perturbation 
joue  un  role  important  dans  la  pathogenic  du  diabete.  Depuis  lors 
d'autres  auteurs,  comme  par  exemple  Allen  et  Langfeldt,  ont 
pu  confirmer  sur  tous  les  points  ce  resultat  des  etudes  anterieures 
de  Weichselbaum. 

En  somme,  la  diminution  ou  meme  la  disparition  des  phenomenes 
morbides,  desquels  nous  nous  sommcs  occupes  ici,  ne  nous  donnent 
pas  la  preuve  certaine  qu'il  soit  entre  une  reelle  amelioration  dans 
la  maladie,  mais  par  I'analyse  plus  etroite  de  mcs  observations 
nous  avons  constate,  que  nous  sommes  en  effet  arrives  a  une  telle 
amelioration  dans  un  assez  grand  nombre,  mais  peut-etre  pas 
dans  la  majorite  des  cas.  D'autre  part,  nous  avons  obtcnu  une 
amelioration  dans  ce  sens  que  les  phenomenes  morbides  ont  dimi- 
nue  ou  meme  disparu  dans  presque  tous  les  cas,  a  quelques  excep- 
tions pres,  et  presque  sans  exceptions  pendant  I'epoque  poste- 
rieure  indiquee  plus  haut  c.  a.  d.  apres  juin  1917. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  croire  qu'il  soit  au  point  de  vue  pra- 
tique-therapeutique  irrelevant  d'arriver  a  une  amelioration  symp- 
tomatique  meme  lorsque  nous  ne  pouvons  assumer  un  tcl  ordrc 
endogene.  Car  il  faut  bien  se  rappeler  que  le  diabetique  avec  la 
forme  grave  de  la  maladie  souffre  surtout  de  la  soif,  (de  la  faim), 
de  la  polyurie,  de  I'amaigrissement,  de  la  faiblesse,  et  tous  ces  phe- 
nomenes morbides,  nous  reussissons  tres  souvent  a  les  faire  dispa- 
raitre,  mais  sans  arriver  en  meme  temps  a  une  amelioration  au  point 
de  vue  organique.  Mais,  evidemment  les  malades  ont  beaucoup 
gagne,  s'ils  ont  recouvre  leur  forces,  leur  faculte  de  travailler,  et 
s'ils  ont  fait  de  tels  progrcs  que  leur  maladie  ne  les  gene  plus.  Mais 
encore  plus:  le  diabetique  ne  meurt  pas  de  sa  maladie,  i  moins  qu'une 
acidose  forte  le  conduise  au  coma.  Ainsi,  il  n'est  pas  irrelevant  de 
faire  diminuer  ou  meme  disparaitre  I 'acidose   meme  si  nous  ne 
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pouvons  conclure  a  une  amelioration  reelle  de  la  maladie.  Car, 
ramelioration  symptomatique  de  nature  indiquee  ici  pent  avoir 
conime  resultat  non  seulcment  la  disparition  de  tous  les  ennuis 
de  la  maladie  mais  encore  la  prolongation  de  la  vie. 

Enfin,  quelques  mots  sur  la  ha-^e  iheorique  pour  le  traiiement 
dieieliquc  donl  fai  parli;  ici.  Sur  cette  question  je  suis  a  une  mesure 
considerable  d'accord  avec  Allen.  Nous  savons  que  dans  le  dia- 
bete  grave  il  y  a  une  diminution  de  prestation  concernant  la  secre- 
tion interne  du  pancreas.  Mais  si  nous  constatons  une  prestation 
diminuee  d'une  certaine  fonction  de  n'importe  quel  organe  interne, 
la  loi  generale  de  toute  la  therapie  des  maladies  internes  est  qu'il 
faut  diminuer  le  travail  qu'on  exige  de  la  dite  fonction  de  I'organc 
malade.  D'apres  cette  loi,  nous  choisissons  la  diete  en  cas  de  ne- 
phrite, d'ulcere  de  I'estomac;  et  nous  obeissons  a  cette  loi  quand  nous 
traitons  la  tuberculose  pulmonaire  unilaterale  d'apres  la  methode 
de  FoRLANiNL  Meme  quand  nous  traitons  un  cas  de  neurasthenic 
ordinaire  c.  a.  d.  de  neurasthenic  plus  aigue,  nous  nous  laissons 
guider  par  cette  loi.  Mais  le  meilleur  exemple  pour  la  comparaison 
avec  le  diabete  est  I'asystolic  du  coeur.  Le  temps  me  manque  ici 
pour  en  dire  davantage,  mais  j'ai  deja  traite  cette  question  dans 
une  conference  que  j'ai  tenue  a  Amsterdam  en  I'annee  1920(Voyez: 
Neurotherapia,  Amsterdam,  1921,  Nos  3  &  4). 

Selon  cet  ordre  d'idee,  il  ne  pent  exister  qn'une  route  pour  arri- 
ver  a  une  amelioration  reelle  du  diabete  — si  ccla  est  en  realite  encore 
possible.  C'est  en  diminuant  le  travail  que  nous  demandons  (au  moyen 
de  la  diete)  a  certaines  fonctions  des  organes  interieurs  qui  sont 
malades.  Nous  savons  bien  que  la  secretion  interne  du  pancreas  est 
tres  importante,  probablemeut  la  plus  importante  de  ces  fonctions. 

Quoiqu'il  en  soit,  il  faut  etablir  la  diete  de  facon  a  ce  que  tous 
les  phenomenes  mordibcs  de  la  maladie  disparaissent.  Si  nous  y 
reussissons  et,  comme  le  prouve  mon  experience,  nous  y  reussissonsle 
plus  souvent,  meme  dans  les  cas  les  plus  graves,  nous  avons  cree  pour 
I'organisme  la  possibilite  pour  que  ces  fonctions,  dont  la  prestation 
a  souffert,  puissent  revenir  a  une  faculte  de  prestation  meilleure. 
Mais  nous  ne  pouvons  creer  cette  possibilite  a  aucun  autre  prix 
qu'en  diminuant  le  travail  de  ces  fonctions  en  une  telle  mesure 
que  les  phenomenes  morbides  disparaissent:  ce  qui  veut  dire  que 
pour  le  moment  il  n'y  ait  plus  d'insuffisance  de  ces  fonctions. 
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Certes,  niemc  si  nous  poiivons  creer  les  conditions  necessaires 
pour  que  Torganisnie  puissc  clever  ces  fonclions  affaiblies,  il 
n'cst  point  du  tout  siir  qu'il  en  suivra  une  amelioration  de  la  faculte 
de  prestation.  Au  contraire,  pour  la  plupart  des  cas  elle  no  viendra 
probablement  pas.  Ce  que  j'ai  voulu  dire  est  ceci:  Le  seul  moyen 
de  creer  cette  possibilite  d'anielioration  est  de  fairc  disparaitre 
linsuffisance  de  ces  fonctions  et  nous  pouvons  presquc  toujours  y 
arriver  en  prescrivant  des  restrictions  assez  fortes  de  la  diete. 

Un  mot  encore  a  propos  du  trailenwnl  des  cas  legers  de  la 
maladie.  Nous  savons  qu'on  arrive  ici  souvcnt  a  une  ameliora- 
tion en  diminuant  seulement  les  hydrates  de  carbone  dans  la  nour- 
riture.  Mais  comme  je  ne  peux  reconnaitrc  qu'il  y  ait  une  difference 
bien  distincte  au  point  de  vue  du  principe  entre  les  cas  legers  et  les 
cas  graves,  j'en  tire  la  conclusion  que  meme  dans  les  cas  appareni- 
ment  tres  legers  il  ne  faut  permettre  au  diabetique  de  surpasser  la 
quantite  ordinaire  dc  I'azote;  il  peut  la  diminuer  legerement,  mais 
en  aucun  cas  il  ne  doit  Taugmenter. 

II  ne  me  reste  plus  qu'a  dire  quelques  mots  sur  le  pronostic  de 
la  maladie.  Mon  experience  me  fait  conclure  malheureusement 
sans  aucune  hesitation  que  tous  les  cas  chez  lesquels  la  glycemie 
est  une  fois  arrivee  jusqu'a  2,4  gr.  par  litre,  sont  des  cas  graves. 
Pour  ce  qui  est  des  valeur  de  sucre  du  sang  de  2,3 — 2,1  gr.,  je  re- 
garde  la  question  encore  comme  ouverte;  il  faut  une  experience 
basee  sur  des  recherches  systematiques  pour  rcsoudre  la  question 
si  en  general  ces  cas  sont  des  cas  graves  ou  non.  II  est  selon 
mes  experiences  clair  que  quelques  uns  des  cas  avec  un  tel  degre 
d'hyperglycemie  sont  graves. 

Quant  a  I'acidose  et  sa  valeur  pour  le  pronostic,  j'ose  dire  qu'une 
acidose  forte  nous  fait  toujours  conclure  que  le  cas  est  dangereux. 
Un  cas  sajis  ou  presque  sans  acidose  peut  neanmoins  aussi  etre  un 
cas  dangereux. 

Lorsque  nous  ne  pouvons  constater  aucune  tolerance  pour  les 
hydrates  de  carbone,  mais  faire  le  calcul  pour  le  quotient  D/N,  je 
crois  que  c'est  un  mauvais  signe. 

Nous  savons  tous  que  I'age  du  malade  est  d'une  grande  impor- 
tance pour  le  pronostic.  Cependant  il  faut  ne  pas  oublier  que  la 
maladie  pout  etre  dangereuse  meme  chez  les  personnes  plus  agees. 
Ainsi  je  rcmnrquc  qu'il  y  a  parmi  le  nombre  fie  mes  cas  pas  moins 
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de  8  qui  sont  morts  du  diabete  apres  I'age  de  50  ans.  Et  les  statisti- 
ques  de  Lepine  et  de  von  Noorden  s'accordent  sur  les  memes 
donnees. 

Un  facteur  qui  a  une  tres  grande  valeur  pronostique,  e'est  la 
duree  de  la  maladie.  Parmi  les  30  sujets  que  j'ai  vu  mourir  du  dia- 
bete a  la  clinique,  il  n'y  en  avait  aucun  chez  lequel  la  maladie 
cut  duree  plus  de  4  ans.  En  prenant  en  consideration  les  autres 
cas  mortels,  nous  constatons,  apres  informations  sur  le  sort 
ulterieur  de  ces  malades,  qu'il  y  a  en  tons  cas  des  exceptions, 
car  quelques-uns  sont  morts  apres  une  duree  de  maladie  plus  lon- 
gue.  En  passant,  je  remarque  que  cette  difference  entre  les  sujets 
morts  a  la  clinique  (comme  je  I'ai  deja  dit,  tons  apres  un  traite- 
ment  a  la  clinique  de  quelques  jours  seulement)  et  les  sujets  morts 
apres  la  sortie  me  semble  parler  distinctement  en  faveur  de  I'idee 
que  la  vie  de  ces  malades  est  quelquefois  prolongee  considerable- 
ment  par   le  traitement  a  la  clinique. 

En  somme,  par  mon  procede  dietetique  nous  reussissons  en 
general  a  f  aire  disparaitre  les  phenomenes  morbides  de  la  maladie, 
et  aussi  tres  souvent  a  prolonger  la  vie.  Dans  les  cas  les  plus 
graves  cependant,  les  malades  ne  peuvent  acheter  la  prolongation 
de  leur  vie  qu'a  la  seule  condition  de  continuer  toujours  avecles 
restrictions  les  plus  rigoureuses  du  regime.  Pour  combien  de  temps 
sera-t-il  possible  a  ces  malades  d'acheter  la  conservation  de  leur 
vie?  L'avenir  seul  nous  le  dira.  Cependant  je  le  repete:  le  fait  que 
je  n'ai  vu,  pendant  presque  7  ans,  mourir  aucun  diabetique  a  la 
clinique  qui  y  avait  ete  traite  pendant  plus  de  13  jours,  parle  en 
faveur  de  I'idee  que  la  conservation  de  la  vie  peut  etre  achetee 
pour  un  temps  relativement  long,  mais  seulement  a  la  condition 
que  le  malade  se  soumette  aux  restrictions  exigees  par  son  etat. 

En  tons  cas,  je  suis  heureux  d'avoir  pu  demontrer,  qu'il  y  a 
vraiment  une  maniere  d'etablir  la  diete  avec  des  restrictions  assez 
fortes  qui  neanmoins  peut  conserver  la  nutrition  de  ces  malades  et 
€n  consequence  en  meme  temps  un  bon  etat  de  sante  subjective. 

Enfin,  j'ajoute  pour  finir  que  j'ai  traite  a  la  clinique  pendant 
I'hiver  1915 — 16  un  sujet  manifestant  le  caractere  d'un  cas  grave. 
Ici  aussi  il  3'  a  de  bonnes  raisons  a  croire  qu'il  est  maintenant 
gueri.  II  y  a  2  autres  cas,  mais  observes  plus  recemment  encore,  sur 
lesquels  on  pourrait  peut-etre  se  prononcer  dans  la  meme  direction. 
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Discussion. 


Bang.  A  propos  dc  Tacidose,  lo  Prof.  Petren  observe  qu'il  n'a  pu 
qu'exceptionnellement  abaisser  Ic  taux  de  I'acidose  par  la  diminution 
des  quantit^s  d'azote  inger^es.  D'aprds  mon  exp«!'rience  on  y  reussit  pour- 
tant  assez  souvent,  quand,  outre  I'ingestion  de  I'azote,  on  limite  encore 
notablement  I'ingestion  des  graisses.  Pour  <5viter  I'inanition  qui  en  r6sul- 
terait,  ce  regime,  il  va  sans  dire,  ne  pent  etre  que  temporaire,  mais  les 
bons  effets  qu'il  donne  peuvent  etre  durables.  Les  m^thodes  therapeu- 
tiques  d'ALLEN  et  de  Falta  reposent  en  somme  sur  les  conditions  pr6- 
c^dentes,  bien  qu'on  les  ait  justifi(5es  par  d'autres  raisons. 

HoLST.  Le  prof.  Ilolst  fait  observer  que  la  tolerance  des  diab^tiques 
pour  les  graisses,  au  point  de  vue  de  I'acidose,  varie  suivant  les  individus. 
11  est  des  patients  qui,  a  cet  ^gard,  sont  tr^s  sensibles  aux  graisses;  il  en 
est  surtout  ainsi,  quand  on  administre  les  graisses  sans  addition  d'hydro- 
carbones  ou  avec  des  albuminoides.  D'autre  part,  on  rencontre  des  patients 
dont  I'acidose  n'est  pas,  au  moins  pas  perceptiblement,  modifiee  par  I'inges- 
tion des  graisses. 

Faber.  Comment  le  Prof.  Petren  appr^cie-t-il  la  tolerance  de  ses  patients 
a  regard  des  hydrocarbon^s?  Sont-ils  autoris^s  a  prendre  les  hydrocar- 
bon's pendant  la  journ6e  comme  ils  veulent?  Les  suites  facheuses  (hyper- 
glycemic et  acidose)  qu'on  a  observ6es  a  la  suite  de  I'administration  des 
graisses  ne  sont-elles  pas  vues  k  I'alimentation  mixte  comportant  des 
quantites  abondantes  d'albuminoides,  d'oii  les  resultals  differents  ae 
ceux  de  Petr'n? 

Petren.  Le  Prof.  Faber  me  demande  comment  je  precede  pour  la 
repartition  des  hydrocarbon's  durant  le  jour.  Je  reponds  que  les  patients 
ont  la  liberte  de  proceaer  comme  ils  le  veulent. 

A  ce  propos,  je  me  permcts  d'attirer  I'attention  sur  I'importance  qu'il 
y  a,  pour  chaque  regime  dietetique,  associe  a  des  restrictions  severes, 
de  laisser  le  malade  aussi  libre  que  possible.  Quand,  au  point  de  vue  di't'- 
tique,  nous  imposons  aux  patients  des  restrictions  de  ce  genre,  nous  ne 
devons  jamais  oublier  de  manager,  autant  que  faire  se  pent,  le  facteur 
jisychologique.  La  raison  en  est  que  le  patient  doit  conserver,  dans  la 
mesure  du  possible,  le  sentiment  de  sa  liberte;  n'oublions  pas  que  ce  sen- 
timent est  cher  a  tout  homme. 

En  I'espece,  cette  condition  signifie  que  le  malade,  quand  il  doit  vivre 
uniquement  sur  des  graisses  et  des  legumes  verts,  doit  avoir  la  liberty 
de  choisir  chaque  jours  les  I'gumes  qu'il  veut  parmi  ceux  que  nous  lui 
permettons  —  ou  qui,  pratiquement  parlant,  sont  faciles  a  se  procurer. 
Nous  lui  laisserons  done  la  libcrtd  de  determiner  la  quantity  qu'il  veut 
consommer  de  ces  aliments;  il  en  sera  de  meme  plus  tard  pour  le  choix 
des  quantit's  de  beurre  ct  de  lard.  Toutefois,  dans  ces  derniers  temps, 
j'ai  apporte  a  cette  regie  une  restriction,  colle  de  ne  pas  autoriser  des  quan- 
tites exccssivcs  de  graisse,  en  g'n'ral,  pas  plus  de  300  gr.,  quelquefois 
meme  250  gr.     Anterieurement  je  ne  m'en  etais  jamais  prdoccup';  cette 
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restriction  s'explique  cependant  facilement  aussi  par  des  raisons  d'ordro 
economique. 

Quant  a  la  question  de  savoir  si  Ton  gagne  par  la  limitation  meme 
des  graisses,  question  posee  par  le  Prof.  Bang  et  le  Prof.  Hoist,  je  no 
peuxque  dire  ceci:  dans  tous  les  cas  de  diabete  grave  la  quantite  d'albu- 
mine  fournie  fut  considerablement  reduite,  mais  la  graisse  fut  permise 
en  grandes  quantites,  tres  rarement  —  et  ceci  par  suite  seulement  du 
libre  choix  des  malades  —  en  quantites  inferieures  a  200  gr.  En  agissant 
selon  ces  regies,  j'ai  obtenu,  pour  ce  qui  est  des  manifestation  de  la 
maladie,  les  resultats  consignes  dans  le  tableau  que  j'ai  eu  I'honneur  de 
presenter. 

De  I'etude  critique  de  mes  differents  observations  il  ressort,  que  c'est 
seulement  dans  des  cas  tres  rares  que  j'ai  pu  voir  si  de  fortes  doses  de  grais- 
ses exer9aient  une  influence  pernicieuse;  il  s'agit  des  cas  ou  I'ingestion  des 
graisses   surpassait,  parfois  meme  notablement,  le  chiffre  de  300  gr. 

Quand  le  Prof.  Bang  dit:  On  limite  d'abord  I'ingestion  des  albu- 
mines  et  Ton  volt  ce  que  Ton  obtient  ainsi,  puis  on  passe  a  une  diminu- 
tion des  aliments  gras,  afin  de  voir  si  Ton  gagne  de  la  sorte  quelque 
chose  de  plus' —  ce  ne  sont  peut-etre  pas  les  propres  paroles  du 
Prof.  Bang,  mais  j'espere  traduire  exactement  sa  pensee  pareille 
conduits  est  naturellement  logique.  II  y  a  la  une  question  que 
—  comme  tant  d'autres  —  il  serait  interessant  de  poser  a  la  nature. 
Je  n'en  ai  pas  cherche  la  reponse  et  certainement  je  ne  crois  pas  non 
plus  que  je  prendrai  semblable  route  pour  obtenir  une  reponse  a  la  ques- 
tion ainsi  formulee.  La  raison  en  est  que,  avant  tout,  dans  le  choix  de  mes 
regies  dietetiques  a  I'egard  du  diabete,  je  ne  veux  pas  faire  un  pas,  pas  meme 
le  plus  petit,  que  je  puisse  croire  dicte  par  autre  chose  que  I'interet  meme 
du  malade  —  c'est  a  dire  I'amelioration  de  sa  maladie  —  exige  a  I'instant 
meme.  Comme  je  I'ai  dit  precedemment,  d'une  part  je  n'ai  pas  trouve 
que  I'ingestion  des  graisses  en  des  limites  raisonnables  (c'est  a  dire  au 
dessous  de  300  gr.)  ait  excerce  une  influence  defavorable  quelconque,  mais 
d'autre  part  aussi,  tout  ce  que  j'ai  vu  me  donne  I'impression  que,  pour 
obtenir  des  resultats  satisfaisants  par  le  precede  dietetique  d'une  forte 
restriction  des  albuminoides,  une  condition  prealable  necessaire  est  que 
I'apport  calorimetrique,  soit  suffisant.  Je  suis  done  d'avis  que,  si  I'ali- 
mentation  du  malade,  au  cours  de  ce  regime  dietetique,  diminue  au  point 
de  rendre  insuffisant  I'apport  calorimetrique,  il  y  a  la  une  contreindication 
a  la  poursuite  du  meme  regime;  quand  il  en  a  ete  ainsi,  je  me  suis  incline 
et  j'ai  elargi  le  regime,  mais,  au  milieu  de  mes  nombrt uses  observations, 
pareille  eventualite    ne  s'est  que  tres  rarement  offerte. 

Les  choses  etant  ainsi,  il  est  alors  evident  que  je  ne  peux  partager 
I'idee  de  chercher  a  diminuer  I'ingestion  des  graisses  au  dessous  de  la 
limite  qu'exigent  les  besoins  calorimetriques  —  et  puisque  I'ingestion 
des  albuminoides  est  tres  fortement  reduite,  du  meme  temps  que  celle 
des  hydrocarbones  doit  demeurer  limitee,  s'il  s'agit  d'un  diabete  grave, 
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la  solution  du  problonie  depend  alors  ^videmmont  dc  Tapport  calorimetri- 
quc  necessaire,  calcule  en  pratique  sur  la  quantite  des  graisses  ingerees. 
Toutefois,  je  convicns  volonticrs  que,  th^oriquement,  il  serait  interessant 
d'obtenir  de  la  nature  une  r^ponse  pn^cise  a  la  question  pos^e  comme 
elle  I'elait  par  le  Prof.  Bang  —  si  jc  I'ai  bien  compris. 


Osten  Holsti.     Alimentare  Hyperglykamie 
bei  Arthritis. 

(Autorefcral).^  In  Professor  Tallqvists  Klinik  in  Ilelsing- 
fors  ist  in  30  Fallen  tcils  akuter  toils  chronischer  Arthritis,  dies.  g. 
Zuckcrtolcranz-Probe  ausgcfiihrt  ^vordcn. 

Zum  Zwecke  der  Bestininning  des  Zuckcrgehalls  im  Blulc 
bedicnle  man  sich  der  LEWis-BENEDicx'schen  kalorimetrischen 
Methodc.  Bei  gesunden  Personen  erhielt  man  mit  dieser  Methode 
Wcrte,  die  inncrhalb  der  Grcnzen  fielen,  die  von  andcrn  Forschern 
unter  Benutzung  andcrer  Methodcn,  als  normalc  bczeichncl 
worden    sind. 

In  sammllichen  akuicn  Fallen  wurde  eine  alimenlare  Hypergly- 
kamie constaliert.  Diese  stieg  meistens  bis  auf  0,20  o/q  und  holier. 
Die  maximale  Steigerung  trat  erst  nach  cincr  Stundc  ein,  der 
Hungerwert  Avurdc  in  kcincm  einzigcn  Falle  ini  Verlauf  von  zwei 
Stunden    erreichl. 

Unter  den  chronischen  Fallen  waren  folgende  Formen  der 
Arthritis  vertreten:  die  chronische  rheumatische  Arthritis,  Arthri- 
tis chronica  progressiva  deformans.  Osteoarthritis  und  Arthritis 
deformans.  Audi  hier  lag  in  sammllichen  Fallen  alimenlare  Hyper- 
glykamie vor. 

Die  akuten  Falle  wurden  in  der  Kegel  nicht  sofort  nach  erreichter 
Sym|)lonifreiheit  entlassen,  sondern  in  dicsem  Stadium  eincr  aber- 
maligen  Zuckertoleranz-Probc  unlcr\vorfen.  Stellle  sich  dabei  ein 
Fortbesland  der  alimcntaren  Hyperglykamie  heraus,  ^vas  mei- 
stens der  Fall  war,  so  wurde  dieses  als  Anzeichen  eines  pathologi- 
schen,  fur  das  Rezidivieren  der  Arthritis  predisponierenden 
Zustandes  aufgcfasst. 


'  Nach  Beendigunj^  dcr  hicr  referiertcn  Untersuchungen  wird  die  Arbeit 
in  extcnso  in   den  Acta   Medica  Scandinavica  ersclieinen. 
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Bei  Patienten  dieser  Kategorie  unterlagen  darauf  sammtliche 
sonst  nachweisbare  inflammatorische  Erscheinungen  und  iibrige 
Storungen  einer  besonders  sorgfaltigen  Behandlung.  Nach  deren 
Beendigung.  wurde  wiederum  eine  Zuckertoleranz-Probe  vorgenom- 
men. 

Die  meisten  Patienten  zeigten  nunmehr  eine  so  ziemlich  nor- 
male   Zuckerioleranz. 

Dass  eine  Herabsetzung  der  Zuckertoleranz  in  den  meisten  Fal- 
len fortbesteht,  obgleich  Symptome  der  Arthritis  nicht  mehr 
vorhanden  sind  und  dass  durch  eine  erfolgreiche  Behandlung  auf 
andern  Stellen  vorhandener  inflammatorischer  Prozesse,  wie 
Sinusitis,  Tonsillitis,  Enteritis  u.  A.,  die  normale  Zuckertoleranz 
hergestellt  werden  kann,  ist  von  grosstem  Interesse. 

Diese  Beobachtung  scheint  namlich  anzudeuten,  dass  die  bei 
Arthritiden  auftretenden  Abweichungen  von  der  normalen  Zucker- 
toleranz vielleicht  mit  denjenigen  Storungen  zusammenhangen, 
die  den  eigentlichen  Grund  der  Krankheit  bilden  und  also  fiir  die 
Arthritis  nicht  pathognomonisch  sind. 

Es  wird  ziemlich  einstimmig  behauptet,  dass  mit  gewissen 
Lesionen  der  s.  g.  innersekretorischen  Driisen  alimentare  Hyper- 
glykamie  folge.  Ja,  man  ist  so  weit  gegangen  die  alimentare 
Hyperglykamie,  wenn  nicht  als  fiir  gewisse  innersekretorische 
Anomalien  pathognomonisch,  so  doch  als  nahezu  ausschlaggebend 
fiir  das  Vorhandensein  solcher  Anomalien  anzusehen. 

Dabei  unterlassen  es  aber  die  Autoren  das  eventuelle  Vorhan- 
densein inflammatorischer  Prozesse  zu  erwahnen,  die  den  Krank- 
heitszustand  complizieren  und  in  denen  die  Ursache  der  alimen- 
taren  Hyperglykamie  denn  doch  liegen  konnte. 

Da  nun  den  s.  g.  innersecretorischen  Driisen  eine  wichtige  Rolle 
im  Kampfe  des  Korpers  gegen  allerhand  Schiidlichkeiten  zuge- 
schrieben  wird,  scheint  es  keineswegs  undenkbar,  dass  die  alimen- 
tare Hyperglykamie  bei  inflammatorischen  Prozessen  das  Zeichen 
einer  sonst  nicht  nachweisbaren  Storung  der  Funktionen  dieser 
Driisen  sein  konnte. 

Hieriiber  geben  aber  die  Untersuchungen  noch  keine  Aufkla- 
rung. 
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A.  Johnsson.     Untersuchungen   tiber  die   Blutzucker- 

verhaltnisse    bei   anamischen  Zustanden,  speziell  bei 

pernizioser  Anamie. 

Aus  Milteilungcn  in  dcr  mir  zugiinglichen  Littcralur  crgiebt 
sich,  dass  den  Vcrliiiltnissen  dcs  Blutzuckcrgchalts  bei  anamischen 
Zustanden  verhallnissmassig  ^vcnig  Bcaclitung  gezoUt  wordcn  ist. 
In  seiner  Monographic  »Der  Blutzucker*  erwahnt  Ivar  Bang  bios 
die  in  Folgc  von  Aderlassen  auftretenden,  rasch  voriibergehenden 
Hypcrglykamien  und  die  bei  Carcinom  vorkommende  Steigerung 
dcs  Zuckcrgehalts  im  Blutc,  die  ja  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
wenigstens  tcilweise  der  das  Ubel  begleitenden  Anamie  zuzuschrei- 
ben  ist. 

Die  ersten  einigermassen  eingehenden  Untersuchungen  dieser 
Umstande  stammen  von  Isaac  und  Hornick,  die  1912  9  Falle 
von  Anamie  (5  pcrniziosc  und  4  sccundare)  mit  Anwendung  der 
Mochel-Frankschen  Methode  untersuchlen  und  dabei  cine  be- 
dcutcndc,  bis  0,18  %  gehende  Steigerung  feststellen  konnten.  Es 
geht  leider  nicht  deutlich  hervor  ob  es  Niichtcrnwerthe  waren.  Die 
Verfasser  betonen  bios,  dass  mehrmalige  Untersuchungen  stets 
gleiche  Resullate  gabcn. 

Spater  sind  einzelne  Beobachtungcn  iiber  das  Vorkommen  ei- 
ner  gewissen  Hyperglykamic  bei  schwcrcn  Anamien  von  Rollv 
und  Oppermann,  sowie  von  Grote  und  Anderen  veroffentlicht 
wordcn.  Hiermit  ist  aber  eine  erschopfende  Klarlegung  der  Frage 
keincswegs  gegeben.  Von  dem  Wunsche  geleitet  zu  deren  Losung 
beitragen  zu  konncn,  habe  ich  in  der  Klinik  Professor  Schaumans 
cinige  hierauf  beziigliche  Untersuchungen  unlcrnommen.  Zwar 
sind  sic  noch  nicht  abgeschlossen,  konnen  aber  vielleicht  denn  doch 
einen  oricntierenden  Einblick  in  die  Vcrhaltnissc  gcwiihren. 

Mit  meinen  Untersuchungen  beabsichtigle  ich  erstcns  die 
Xiichtcrnwcrte  bei  Anamien  verschiedener  Art  und  verschiedcner 
Intcnsitat  festzustellcn  und  demniichst  die  Wirkung  zu  erforschen, 
die  100  gr.  Dextrose  und  ungf,  100  gr.  Sliirke,  bei  niichternem 
Magcn  in  der  Form  von  ca.  170  gr.  Franzbrot  vcrzchrt,  auf  den 
Blutzuckerspiegel  ausiiben.  Es  ist  ausdriicklich  zu  betonen,  dass 
die  gegebenen  Mcngen  ohnc  Hiicksicht  auf  das  Korpergewichl  dcr 
Krankcn  verabrcicht  wurdcn. 
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Bcim  Feststellen  des  Blulzuckergehalts  bediente  ich  mich 
der  BANc'schen  ^likromethode,  mit  der  ich  mich  bei  Prof.  Bang 
in  Lund  vertraut  gemacht  hatte.  Ich  benutzte  die  Uranylazetat- 
modification. 

Um  die  Zuverlassigkeit  der  Methode  und  meiner  Technik  zu 
priifen,  wurde  eine  Anzahl  gesundcr  Personen  bei  niichternem  Ma- 
gen  untersucht  und  auch  Traubenzuckerlosungen  bestimmten 
Gehalts  titriert,  wobei  iibereinstimmende  Werte  erzielt  wurden. 
Doppeluntersuchungen  an  14  gesunden  Personen  bei  niichternem 
Magen  ergaben  als  jNIittelwert  0^086,  was  als  normal  anzusehen  ist. 
Der  hochste  Wert  war  0,096,  der  niedrigste  0,076.  Ausserdem  wur- 
den  8  Doppelanalysen  an  Gesunden  2 — 3  Stunden  nach  einer  leich- 
ten  Mahlzeit  ausgefiihrt.  Also  in  allem  22  Doppelbestimmungen 
mit  ungefahr  gleichem  Resultat  (0,0865). 

Vorlaufig  ist  bei  meinen  Untersuchungen  bios  der  Totalzucker- 
wert  (in  Plasma  +  Blutkorperchen)  festgestellt  worden. 

Die  Ergebnisse  will  ich  in  Folgendem  zusammenfassen. 

In  allem  wurden  16  Falle  pernizioser  Andmie,  teils  mit,  teils  ohne 
Botriocephalus,  teils  leichtere,  teils  schwerere  untersucht,  einige 
sogar  mehrere  mal.  Ich  verfiige  iiber  54  Doppelbestimmungen,  die 
durchschnittlich  0,099  %  ergeben. 

Diese  Zahl,  die  ja  eine  deutliche  Steigerung  des  Blutzucker- 
gehalts  bei  pernizioser  Aniimie  angiebt,  lasst  jedoch  keine  Beur- 
teilung  des  Nuchternwerts  in  den  einzelnen  Fallen  und  wahrend 
der  verschiedenen  Entwickelungsstufen  der  Krankheit  zu.  Ich 
habe  desswegen  die  Falle  in  folgenden  Tabellen  (I  u.  II)  in  Grup- 
pen  verteilt,  je  nach  der  Intensitiit  der  Krankheit,  die  ich  auf  Grund 
der  Erythrozytenanzahl  und     des  Hamoglobingehalts  beurteilte. 

Aus  Tab.  I  ergiebt  sich  dass  der  Blutzuckergehalt  da  am  hochsten 
ist,  wo  die  Erythrozytenanzahl  am  kleinsten  ist  und  umgekehrt.  Dieser 
Umstand  tritt  in  der  Tab.  11  viclleicht  noch  deutlicher  hervor,  wo 
die  Falle  je  nach  deren  Hamoglobingehalt  geordnet  sind.  Je  nied- 
riger  der  Hamoglobingehalt  deslo  hoher  der  Blulzuckenvert. 

In  Fallen,  wo  fortschreitende  Besserung  oder  Verschlimmerung 
der  Krankheit  statt  findet,  kann  man  deutlich  sehen,  wie  der  Blut- 
zuckergehalt sinkt,  wahrend  die  Erytrozytenanzahl  und  der  Hamo- 
globingehalt steigen  und  umgekehrt,  wie  es  folgende  Tabellen  (III 
u.  IV)  zeigen: 
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Tab.    I. 


Blutzuckeruieiige  bei  Atiacwia  pcrniciosa.     Die  Fiille 
nach  der  Erythrozytenanzabl  geordnet. 

Rrythroz  ytenanzahl. 

Unter    1  ' '., 
milj. 

23   Bestim- 
mungen 

1 ';  — 2  V, 

milj. 

17   Bestim- 
immgen 

2 '; -3  v= 

milj. 

13   Bestim- 
inungen 

3  Vs— milj. 

1   Bestim- 
mung 

0,1 1 1                  O.iiLtti        1         u.iise 

0.0  8  L' 

Tab.    II. 


Blutzuckermcnge  bei  Atiaemia  pemiciosa.     Die  Falle  nach  dem  Hamo- 
globingehalt  geordnet. 


Hamoglobingehalt. 


0-20  "/, 

Bestim- 
mungen 


20—30  "  0 

12Bestim- 
mungen 


30—40  " 

5   Bestim- 
miingcn 


•10—50  "/o 
riBe-stim- 


50—60  7o 

5    Bcstim- 
niungen 


60—70  »,„ 

lOBestim- 
mungen 


70—80  "/„ 

3    Bestim- 
mungen 


80— '/o 

3   Bestim- 
mungen 


0,1 -.'3 


(1,1  I.-. 


0.108 


0,(i;n 


0,088 


0.082 


0,087 


Tab.  III. 


Blutzuckermcnge 

bei    \'cybcsscrii)i'^ 

des  Blutbildes 

Anaemia  pcrniciosa. 

Name 

Da- 
tum 

Blut- 
zucker 

H 

K 

Iv 

Bemcrkun- 

gcn 

K.  S.     .... 

13.1V 

43   "o 

1,640,000 

9,200 

$ 

30  Jahr    alt 

14. IV 

0,1 10 

14.IVPlc5tzliclie 

16.IV 

17  % 

750.000 

1 1 ,800 

Vershlimmerung 

19. IV 

0,119 

Pat.    beinahe 

22.IV 

0,122 

comatos.  Ab- 

23.  IV 

0,112 

47  ". 

2,400,000 

6,100 

treibuug    des 

25.IV 

0.114 

B  andwurmes 

29  IV 

0,08 

9.V 

0.08 

67  % 

3.300,000 

5,900 

18.V 

O.os 

70  ",', 

3,300,000 

6.350 
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Tab.  IV. 


Blutzuchermenge  bei   Verschlimmerung  des  Blutbildes.    Anaemia 

perniciosa. 

Name 

Da- 
tum 

Blut- 
zucker 

H 

E 

I. 

Bemerkimgeu 

0.  H 

$ 
46  Jahr  alt 

31.  I 

8.  II 

0,082 

80  % 

3,530,000 

4,500 

11.  Ill 

70  % 

2,700,000 

2,270 

17.  Ill 

0,092 

1.  IV 

63  % 

2,600,000 

2,500 

9.  IV 

0,000 

14.  IV 

62% 

2,220,000 

1,600 

16.  IV 

0,095 

12.  V 

0,099 

60  % 

2,100,000 

1,040 

Von  secunddrer  Andmie  habe  ich  7  Falle  untersucht:  zwei  nach 
Magengeschwiir,  zwei  nach  Genitalblutungen,  einen  im  Zusammen- 
hang  mit  Magenkrebs  stehenden  und  zwei  unbekannten  Ursprungs. 

Es  machten  sich  in  diesen  Fallen  iiberwiegend  ahnliche  Ver- 
haltnisse  geltend  wie  in  den  perniziosen  Fallen.  Der  Blutzucker- 
gehalt  stieg  durchschnittlich  bis  0,095. 

Ordnet  man  diese  Falle,  ahnlich  wie  ich  cs  mit  den  perniziosen 
gethan  habe,  ergiebt  sich  Folgendes: 


Tab.  V. 


Blutzuckermenge  bei  Anaemia  secundaria.     Die  Falle  uach  der 
Erythrozytenanzahl  geordnet. 

Erythrozytenanzahl. 

Unter  iVj  milj. 

IV -2V2  milj. 
10  Bestimmmigen 

2V2— 3V2  milj. 
7  Bestimmimgen 

SVs—  milj. 
3  Bestimmmigen 

,       , 

0,103 

0,092 

0.00 
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Tab. 

VI. 

Blutzuckermcnge 

bei   Anaemia   secundaria.     Die   Fiille   nach  dem  Hamoglobin- 
gehalt geordnct. 

Hamoglobingehalt. 

10— 20°(, 

4 
Bestim- 

mungen 

20-30% 

7 
Bestim- 
mungen 

30— 40ro 

4 
Bestim- 
mungen 

40—50% 

3 
Bestim- 
mungen 

50—60% 

60—70% 

1 

Bestim- 

mung 

70-80% 

80—% 

1 

Bestim- 

mung 

0,104      1        0.100 

0,0  9  4                0,0  8  5 

0  093 

0,006 

Der  einzige  Fall  von  Chlorosis,  den  zu  untcrsuchen  ich  Gelegen- 
heit  fand,  ergab  normalcn  Blutzuckergehalt  0,086  %  (der  Hamo- 
globingehalt war  54  %,  die  Erythrozytenzahl  =  3,400,000). 

Bei  der  Untersuchung  zweicr  Leukamiejalle  wurde  folgendcs 
gefunden. 

In  dem  einen,  mit  geringcr  Erythrozytenzahl  und  niedrigem 
Hamoglobingehalt  (H.  =  15  %,  E.  =  600,000,  L.  =  223,000), 
war  der  Blutzuckenvert  hoch  =  0,154,  Es  war  ein  mit  Fieber 
compliziertcr  Fall  hjmphalischer  Lcukdmie.  In  dem  andcren,  einer 
myelogenen  Leukamie,  war  der  Blutzuckergehalt  normal  0,080, 
(H  =  76,  E  =  3,900,000,  L  =  182,000). 


Ich  iibergehe  nun  zu  den  Untersuchungcn  der  Blulzuckervcr- 
hdltnisse  nach  dem  Gcniesscn  von  Kohlchydralen. 

Hierin  stcllten  sich  einem  eingehenden  Studium  Schwierigkei- 
tcn  in  den  Wcg.  Oft  kamen  die  Palienlen  nach  dem  Einnchmen  von 
Traubenzuckcr  trotz  aller  Vorsichtsmassrcgcln  zum  Erbrechen. 
Ich  entschloss  mich  daher  fiir  die  Anwendung  stark  konzentrierter 
Losungen,  da  grossere  Fliissigkeitsmengen  Erbrechen  zu  fordern 
schiencn.  Die  Blutproben  wurden  ungefiir  alle  20  Minuten  und 
die  Harnproben  zwei  oder  auch  ein  Mai  in  der  Stunde 
genommen, 

Bei  den  Ilarnuntersuchungcn  bcgniigtc  ich  mich  mit  Nylanders 
und  Tro.m.mers  Proben  und  mit  der  Polarisation. 
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Trotz  aller  Ungleichmassigkeiten  konnen  diese  Untersuchungen 
vielleicht  denn  doch  einen  gewisscn  Einblick  in  die  s.  g, 
Toleranzverhaltnisse  geben,  wozu  einige  hier  beigefiigte 
Blutzuckerkurven  und  Tabcllen  beitragen  mogen.  Die 
zuerst  angefiihrten  Tabellen  (VII — IX)  gelten  gesunden  Per- 
sonen  und  bestatigen  die  Erfahrung,  dass  die  Toleranz  iiber- 
haupt   individuell    verschieden   ist. 


Tab.  VII. 


37  Jahr  altc,   gesunde  Frau. 


A)  24.V  21 


Urin 


Zeit 


Blutzucker 


Zeit 


Volym 


a 

u 

u 

o 

v 

01 

B 

■■S 

a 

2 

.2 

">. 

z 

"o 

P4 


"Uhr  8,3o  v.M.  — 0,084 

8,4  0— 8,4  3— ino  Glucose +  125  HoO 
8,4  5  v.M.  —0,10  3 


Uhr  8,3  0  v.M.    45ccm. 


9,00 

» 

— 0.172 

9,20 

1) 

— 0,199 
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— 0,135 

10.35 

0 

—0,111 

11,00 

> 

—0,10 

11,35 

» 

—0,0  8 

12,05 

» 

— 0,074 

1,00 

i> 

—  0,068 

•>  9,30 
»  10,30 
»    11,30 


15  » 
15  » 
35     » 
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H)  2:).V.  21 


Urin 


Zeit         V'olvni 


S  r<  </> 


Zeit  Blntzucker 

Uhr  7,15  v.M.  — 0,09  5 

7, IS  -7,50 — 170  gr.  Brot-f  25o  H.O 


T'hr 


7,50 

—0,117 

8,05 

—0.13 

8.2  5 

—0,123 

8,15 

—0,118 

9,25 

— 0,00  1 

10,0  5 

—0,095 

10,30 

—0,007 

11.00 

—  0,080 

11,50 

—  0,005 

7  V.M. 

'20 

8 

25 

9 

■30 

10 

15 

11 

60 

iO  cein 


Tab.  VIII. 


20    ./uhr    allc,    (jcsiinde    Frail. 


Urin 


Zeit 


Volym     rt      S      :£ 


Zeit 


Blntzucker 


li6.\- 

21  7,3  5 —   v.M.  0.0  8  8 

7,3  0  Uhr  V.M.  35 

7.3  5—7. 

JO- lOOgr.GlukoseflSO 

8.15                    3.5 

gr.  H,0 

9.40                    70 

7.M— V 

-M. — 0,09  1 

10,30                  120 

8,00  - 

•       —0,115 

8,15  — 

-0,18  7 

8,3  5— 

0     —0.137 

9,05  — 

-     —0,1  Of. 

9.30— 

—0,10 -J 

10,05— 

.     _     _ 

10,15  — 

'       —0.0  8  8 

+ 


.V.  Nord.  Kongress.  —  10 
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Tab.   IX. 

25  Jahr  alte,  gesundc  Fran, 

Urin 


Zeit  Volym      g      g     .2 


Zeit 

Blutzucker 

^    2 

26. V  21  8,05  Y 

.m.  — 0,08  7 

8     Uhr  v.m.  15  cem 

—    — 

— . 

8,0  7— 

8,10—100  g. 

Glukose 

+  250 

9                           8 
10                         40 

—    — 

I 

8,12  — 

•>   —0,10 

10,30                   20 



— 

8,2  5— 

'>    — 0,143 

11,30                       30 

—    — 

— 

8,40  — 

"    —0,117 

9,00— 

, 

9,30  — 

■>  —0,11 

10,00 — 

"     —0,116 

10,35  — 

>    — 0,104 

11,10— 

»  —0.11 

Diese  wenigen  Untersuchungen  mogen  geniigen,  da  ja  diese 
Verhaltnisse  in  normalem  Zustande  schon  durch  friihere  Unter- 
suchungen geniigend  klargelegt  sind. 


Anaemia    perniciosa. 

Die  Blutzuckerkurven  der  an  pernizioser  Anamie  Leidender 
hatten  im  Allgemeinen  keine  namhaften  Abweichungen  von  denen 
gesunder  Personen  aufzuwiesen,  wie  es  einige  im  folgenden  ange- 
fiihrte  Kurven  zeigen. 


147 


A. 

2    IV,  21  A.  Anaemia  pcmlciosa  f    59  Jahre. 
29.   III.   11  H  =  65  7o  E  =  2,300,000  L  =  3,()00. 
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5.   II.  21.     Dieselbe  Person  wie  in   Kurvc  A. 
3.   II.  21   H  =  54  7„  F  =  1,940,000  L  =  2,000, 
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i:iiu'  inittelschwere  perniziose    Anamie    init    massiger    Steigeriuig    des  Blut- 
zuckergehalt.s.      Im  Ham  wird  kein  Zuckcr  aufgewicsen. 
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9.   IV.  21   O.   n.  .\nacniia  perniciosa  p  46  Jahre. 
11.    IV.   II  =  r.'i  "  ,   i:  =    2,220,000  L  =  1,600. 
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D. 

16.  IV  21.     Dieselbe  Person  wie   in  Kurve  C- 

14.   IV.  H  =  62  %  E  =  2,220,000  L  =  1,600 
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In  diesem  Fall  steigt  der  Blutzuckergehalt  nach  dem  Einnehmen  von  100 
gr  Glucose  bis  0,16  3,  wobei  in  zwei  Harnproben  Zucker  angetroffen  wird 
0,4  %  und  0,0  3  %.  Bei  demselben  Pat.  tritt  nach  Verzehren  von  170 
gr  Brot  eine  Maximalsteigerung  bis  0,144  ein.  Die  Hyperglykamie  dauert 
lange  fort.     In  den  Harnproben  koin  Zucker. 


26.   IV.  A.  F.  Anaemia  perniciosa  p  52   Jahre 
H   -=   29  %  E   =  1,230,000  L  =  2,450 
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Die  obere    Kurve  zeigt  wie  der  Blutzuckergehalt  nach  dem  Verzehren   von 

nur  100  gr  Brot  bis  auf  0,223  steigt,  ohne  das  sich  im  Harn    Zucker 

auhveisen  lasst. 
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1(1.    111.  Jl    1".  \V.     Anaemia  pcrniciosa  f   42  Jahre 
H  =  29»/o  E  =  900,000  L  =  2,000 
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Die  untere  Kurve  zcigt,  wic  der  Blutzuckergclialt  nacli  dem  Verzchren  von 
120  gr.  Brot  bis  auf  0,i83  7o   steigt  ohne  diiss  Zuckcr  ini  Harn  auf- 

zuweisen  ist. 


In  (Ion  bi'idcii  letzten  Falk-n  (Kurve  E  und  F)  ging  die  verab- 
reichte  Glukose  mil  cintretendem  Erbrechen  ab. 

In  alL^m  warden  15  pernizioscr  Anjimie  geltende  Blutzuckcr- 
kurven  nebst  Harnunlersuchungen  ausgefiihrt.  In  8  Fallen  isl 
100  gr  Glykose,  in  7  100  gr  Amylum  in  Form  von  Franzbrol 
verabreicht  worden.  Meistens  erhiell  der  Pat.  erst  Glukose  und 
darauf  Brot. 

Nach  dem  Einnehnien  von  (ilukose  wurden  in  2  von  8  Fallen 
|)olariskopisch  aufweisbarc  Mengen  Zucker  im  Harn  angetroffen, 
nach  dem  Amylum  in  1  von  7  Fallen.  Das  Auflreten  von  Zucker 
im  Harn  scheint  in  der  Kegel  nicht  ausschliesslich  aufhohem  Zucker- 
gehalt  im  Blutc  zu  beruhen.  So  wurde  in  cincm  zehr  schweren 
Falle  (Kurve  2)  mit  so  hohem  maximalen  Blutzuckergehalt  wie 
0,22:i  kein  Zucker  im  Harn  gefunden,  wogegen  ein  anderer,  leicli- 
terer  Fall  bei  geringer  Blulzuckersteigerung  (0,12)  im  Harn 
Sjunvn  von  Zucker  aufwies.  Der  Schwellenwert  scheint  also  zu 
weehseln.  In  diescr  Iliiisiclit  sind  aber  weitcrc  Untersuchungen 
iiotwendig. 
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Anaemia  secundaria. 


Meinen  Untersuchungen  gemass  zeigt  die  sekundare  Anamie 
ein  dem  Obigen  entsprechendes  Bild.  Der  Blutzuckergehalt  betragt 
ungef.  0,15 — 018,  also  gewohnliche  Werte,  iind  nur  in  einem  Falle 
auf  sechs  Untersuchungsserien  wird  im  Ham  Zucker  vorgefunden, 
und  zwar  nach  der  Benutzung  von  Amylum.  Als  Beispiele  mogen 
folgende   Kurven  dienen: 

G. 

17.  $  35  Jahre  V    G.  Anaemia  secundaria   (post  haemorrhagica) 
19.  V.  H  =  35  7o  E  =  2,660,000  L  =  8,900 
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21.  V.   21.     Dieselbe    Person  wie  in  Kurve  G. 
19.  V.  H  =  35  7o  E  =  4,660,000  L  =  8,900. 
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Das  Bild  gilt  einer  secundaren  Anamie.     Nach  dem    Verzeliren  von  170  gr. 
Bret  weisen  zwei    Harnproben  Zucker  auf. 
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In  nieincm  tinzigen  F'alle  von  Chlorosis,  der  in  der  Konvale- 
sccnz  bcyriffen  ^var,  mil  II  =  54  %,  E  =  3.100.000  und  L  =  1,000 
am  Tage  der  Untersuchung,  stieg  der  Blutzuckergehalt  von  0,08G 
bis  zum  Maximum  0,136,  im  Ham  war  kein  Zuckcr  zu  findcn. 

In  eineni  Falle  myelogener  Lcukdmic  mit  H  =  76  %  E  = 
;j.900,000,  L  --  182,000  stieg  der  Blulzuckervvert  nach  der  Vera- 
breichung  von  100  gr  Glukose  von  0,08g  auf  0,1G8,  in  drei  Harn- 
proben  wurden  mit  NvLANDiiRs  und  Trommers  Reagens  Spurcn 
von  Zuckcr  constatiert. 

Auf  Grund  der  Ergebnissc  obigcr  Untersuchungen  liegt  die 
Auffassung  an  der  Hand,  dass  die  Toleranz  der  Anamiker  im  Ver- 
haltnis  zu  Kohlehydraten  vcrschieden  isl,  wie  audi  diejcnigcge- 
sundcr  Individuen.  Das  Material  warjedoch  beiweitemnichthinreic- 
hend  um  bindende  Schlussfolgerungcn  zulassen  zu  konnen. 


Aus  meinen  Untersuchungen,  die  in  nianclier  Beziehung  der 
Erganzung  bediirfen,  unter  Andereni  hinsichtlicii  der  Verteilung 
des  Blutzuckers  auf  Plasma  und  Blutkorpcrchen,  ergiebt  sich: 

1)  dass  der  Xiichternwert  des  Blutzuckers  in  alien  sclnvercrcn 
Formen  von  Anamie  geslcigert  zu  sein  scheint; 

2)  dass  in  dieser  Hinsicht  unler  den  verschiedenen  Arten  der 
Anamie  kein  deutliclur  Unterschied  sich  geltend  macht  und 
dass  also  nicht  die  Art  sondern  der  Grad  der  Krankheit  hierin 
bestimmend   ist; 

3)  dass  in  Fallen,  wo  die  Blutkdrpcrchenzahl  1  \:,  Milj.  unter- 
steigt,  eine  recht  bedeutende  Blutzuckersteigerung  stattfindct; 

4)  dass  in  Fallen,  wo  die  Blulkorpcrchenzahl  bis  2^4  Miljonen 
Oder  daruber  steigt  und  der  Hamoglobingehalt  50 — 70  %  oder 
mehr  betragt,  gewohnlich  so  ziemlich  normalc  Blutzuckerwerte 
bestchen; 

5)  dass  dieZufuhr  von  Kohlehydraten  [100  gram  Glukose  oder 
c.  100  gram  Amylum  in  der  Form  von  Wcissbrot]  in  den  Blut- 
zuckerkurven  keine  auffallcnde  Abweichungen  von  Xormalkur- 
ven  verursacht.  Doch  kann  vielleicht  und  bcsonders  in  vorge- 
schrittenen  Krankheitsfiillen  cine  langerandaucrnde  Ilyperglykamic 
und  auch  eine  grossere  Steigerung  des  Blutzuckergchalts  als  bei 
Gesunden  erfolgen. 
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Diskussion  :ii  den  Vortrdgen  der  Herren  Holsli  and  Johnsson. 

Lyder  Nicolaysen.  So  weit  ich  den  Vortragenden  verstanden  habe, 
fand  bei  Anamikern  keine  pathologische  Reaktion  bei  der  alimentaren 
Hyperglykamie  statt;  in  dieser  Hinsicht  scheint  also  keine  Abweichung 
von  der  Norm  vorzuliegen.  Wenn  die  Hyperglykamie  mit  einer  Vermeh- 
rung  der  Blutkorperchen  abnimmt,  so  kann  das  vielleicht  mit  einer  Zu- 
nahme  der  Blutmenge  zusammenhangen.  Das  Blut  besteht,  wie  wir  wis- 
sen,  aus  Plasma  und  Blutkorperchen;  nun  ergiebt  sich  aber  aus  den  ameri- 
kanischen  Untersuchungen,  dass  die  Plasmamenge  ziemlich  konstant  ist 
und  bei  pernizioser  Anamie  merkwiirdigerweise  nicht  abnimmt.  Eine 
Vermehrung  der  Blutkorperchen  zeigt  also  eine  Vermehrung  der  Blutmenge 
an.  Um  die  Sache  ins  Klare  zu  bringen,  mochte  ich  dem  Vortragenden  an- 
raten,  in  gewissen  Fallen  den  Zuckergehalt  des  Plasma  zu  untersuchen. 
Es  konnten  dabei  Anhaltspunkte  zur  Beurteilung  des  Einflusses  der  Blut- 
menge    gewonnen  werden. 

Faber.  In  Bezug  auf  Dr.  Holstis  Blutzuckerkurven  Avill  ich  aut  eine 
Irrtumquelle  beim  Bestimmen  des  Zuckergehalts  jede  %  Stunde  auf- 
merksam  machen;  es  kann  dabei  namlich  der  Hohepunkt  des  Zuckerge- 
halts der  Beobachtung  entgehen.  Beim  Ablesen  des  Zuckergehalts  alle  5 
Minuten  kann  die  Kurve  nach  alimentarer  Zufuhr  sich  derartig  gestalten, 
dass  es  klar  hervorgeht,  wie  bei  Bestimmungen  mit  ^4  ^tundigen  Interval- 
len  bis  auf  0,03 — 0,04  %  Zucker  hatte  unbeachtet  bleiben  konnen.  Es  ist 
desswegen  bei  einem  Vergleich  zweier,  derselben  Person  geltender,  zu  ver- 
schiedenen  Zeiten  mittels  seltener  Messungen  des  Zuckergehalts  gewonnener 
Kurven  die  srrosste  Vorsicht  geboten. 


Carl  Miiller.     Klinische  Beobachtungen  iiber  den 
Blutdruck  beim  Schlafenden. 

Die  Untersuchungen,  iiber  die  der  Vortragende  zusammen- 
fassend  berichtet,  sind  unter  dem  Titel:  Die  Messung  des  Blut- 
drucks  am  Schlafenden  als  klinische  Methode,  speziell  bei  der  gul- 
artigen  (primdren)  Hypertonic  und  der  Glomerulonephritis,  in  Acta 
Medica  Scandinavica,  Vol.  LV,  1921,  S.  381,  ausfiihrlich  verof- 
fentlicht  worden. 


A.  Wallgren.    Nierenarterien  und  Blutdruck. 

Als  Untersuchungsmaterial  wurden  Nieren  von  190    im  patho- 
logischen  Institut  in  Helsingfors  sezierten  Fallen  benutzt.  Den  Aus- 
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gangspunkt  dor  Schikicrung  bildi'l  die  Analyse  von  51  Fallen,  in 
dcnen  die  Xierengefiisse  als  normal  zu  belrachlen  wareii.  Das  He- 
sullal  dieses  crslen  Absehnitles  der  Lnlersueluing  enlspraeh  in 
allem  Wesentlichcn  den  Angaben  Oppenheims.  Schon  in  der  /.wei- 
ten  Hiilflc  des  crslen  Lebensjalir/.ehnls  koninit  eine  Verdieknng  der 
Inlinia.  rein  elastischer  oder  kollagen-elasLischer  Xalur,  in  den 
groberen  Nierenarterien  vor.  .Mil  zunehmendem  Alter  tritt  diese 
Verdickung  hiiufiger  anf  und  bei  ungefar  30  Jahren  konnen  der- 
gleichen  Veranderiingen  audi  in  den  niiltelgroben  und  feinen 
Gefasscn  beobachtel  werden.  Mil  deni  Aller  von  30  Jahren  beginnl 
eine  melir  oder  wcniger  umfassendc  Reduktion  der  Muskulatur 
der  Media,  gewohnlich  im  Zusamnienhang  niit  einer  Verniehrung 
des  Bindegewebes,  und  es  selzl  ein  zunehmendes  Scidangeln  der 
feinen  Arlerien  ein.  In  hohercm  Alter  treten  unzwcideulige  regres- 
sive Veranderungen  des  elastischen  Gewebes  auf  und  mit  70  Jahren, 
nianchnial  auch  zeiligcr,  entstehen  in  den  feinslcn  Arlerien  hyaline, 
in  v.  (iiESON-Pniparalen  gelbgefjirble  Ablagerungen  unler  dem 
Endothel. 

Bei  6  unzwcifelhaflcn  Hyperlonikern  enlsj)rachen  die  Nieren- 
gefiisse  wesentlich  denjenigen  der  als  normal  aul'gefasslen  b'alle 
des  gleichen  Alters.  Bei  4  anderen  Hyperlonikern  beschriinkle 
sich  der  Unterschied  in  den  Gefassen  auf  das  Vorhandensein  leich- 
ter.  nichl  verengender  Hyalinablagerungen.  In  mehreren  dieser  10 
l'"alle  Avaren  sclnvere  Neurosen  oder  endokrine  Slorungen  vorge- 
kommen. 

In  34  Fallen  ^vurde  jenes,  fiir  die  s.  g.  Ncphrosclerose  charak- 
leristische  Gefassbild  vorgefunden,  das  sich  bios  kvanlilaliv, 
nichl  aber  kvalitativ  von  den  Fntwickelungs-  und  AUersverander- 
ungen  der  Xierengefasse  unterscheidet.  In  10  dieser  Falle  war  der 
Hlutdruck  gemessen  und  Hypertonic  konstaliert  ^vorden.  In  den 
IT)  iibrigen  war  die  Messung  des  BluUlrucks  ausgcblieben  oder  auch 
walirend  cincr  Periode  von  Herzinsufficicnz  ausgefiihrt  worden. 
in  11  dieser  letzlen  Fiillc  lag  jcdoch  eine  bcdeulende  linksseilige 
Ilerzhyperlrophie  vor.  Nur  in  4  Fidlcn  war  das  Ilerzgewicht  nor- 
mal. Beziiglich  des  Zusammenhanges  zwischen  dem  Bluldruck 
und  den  Veranderungen  der  Arterien  der  Niercn  betonte  der  Vor- 
Iragende  die  komplizierte  Nalur  der  Frage.  hob  aber  als  durchaus 
zweifellos  hervor,   dass  in   einer  belriichllichen   Anzahl   I-'alle  von 
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Hypertonic  die  Nierengefasse  keine  anderen  Veranderungen,   als 
dem  Alter  entsprechende  solche  aufzuweisen  haben. 

Diskussion: 

Tallqvist.  Von  klinischer  Seite  hat  sich  schon  lange  das  Bediirfnis 
grosserer  Klarheit  hinsichtlich  der  Hypertonien,  deren  Abhangigkeit 
von  Nieren-  und  Gefassaffektionen  und  deren  Zusammenhang  mit  Herz- 
hypertrophie  geltend  gemacht.  Die  Hypertonia  wird  aller  Wahrscheinlich- 
keit  nach  nicht  so  schematisch  aufzufassen  sein,  wie  wir  es  friiher  zu  tun 
geneigt  waren,  und  jedenfalls  diirfen  Hypertonic  und  Nierenkrankheit  nicht 
ohne  Weiteres  identifiziert  werden.  Ein  Zusammem^irken  der  Ergebnisse  der 
pathologsichen  Anatomie  und  der  kUnischen  Beobachtung,  wie  sie  Prof. 
Wallgren  eingeleitet  hat,  ist  im  Interesse  des  Gegenstandes  mit  Freude 
zu  begriissen.  —  Was  die  MuLLERschen  Tabellen  fiir  das  Proportionalge- 
wicht  des  Herzens  betrifft,  so  habe  ich  mich  ihrer  bedient  und  sie  gut 
anwendbar  gefunden,  \\'ie  ich  denn  auch  beim  Angeben  der  Grosse  des 
Unter-  und  Ubergewichts  am  Herzen  eine  Berechnung  in  Prozent  als  das 
rationellste  Verfahren  ansehe. 


G.  Forssell.  Etude  sur  les  Reliefs  de  la  muqueuse  du 

fiihf*   diofpisfif. 


tube  digestif. 


On  admet  generalement  que  les  plis  de  la  muqueuse  de  I'esto- 
mac  sont  dus  a  une  sorte  de  plissage  passif  de  la  muqueuse;  au 
moment  des  contractions  de  la  tunique  musculaire  la  muqueuse 
deviendrait  trop  grande  pour  le  sac  gastrique  qui  la  contient;  elle 
se  plisserait  done  comme  la  doublure  trop  large  d'un  vetement  trop 
etroit.  ToutefoiS;,  des  I'annee  1913  ^  le  Prof.  Forssell  demontrait 
que  les  saillies  de  la  muqueuse  ne  peuvent  s'expliquer  uniquement 
par  un  plissement  passif  de  cette  membrane,  mais  qu'ellcs  sont 
entierement  dues  aux  mouvements  propres  de  la  muqueuse  et  que, 
par  suite,  les  reliefs  observes  sur  une  piece  anatomique  figurent  une 
phase  fixee  de  ses  mouvements.  Des  I'epoque  de  la  publi- 
cation de  ce  travail,  soit  a  I'aide  de  la  radioscopie,  soit  a 
I'aide  des  images  radiographiques  prises  en  serie  avec  le  cinemato- 


^  Ueber  die  Beziehung  der  Rontgenbilder  des  ISIagens  zu  dem  anato- 
mischen  Bau  desselben.  Erg.  Band  XXX  der  Fortschritte  aiif  dem  Gebiete 
der  Rontgenstrahlen.     I.ucas  Grafe  und  Sillem,  Hamburg,  1913. 


155 

graplio  t't  publices  par  Ghoedel,  M.  Forssell  etaiL  parvenu  a 
constalcr  rexisLcnce  do  mouvements  a  la  surface  do  la  muqueuse; 
il  a  poursuivi  ces  rechcrches  et  presenlc  aujourdhui  une  serie 
de  radiogrammes,  ou  Ton  observe  nettcmcnt  desregroupcmentset 
des  deplacements  des  plis  de  la  muqueuse  gastrique  sans  modification* 
du  volume  de  rcstomac;  il  presentc  egalement  des  reproductions  de 
preparations  anatoniiques  oil  Ton  voit  que  des  regions  identiques 
de  Festomac,  en  des  etats  analogues  de  contraction,  offrent  des 
reliefs  muqueux  essentiellement  differents. 

Les  contractions  les  plus  energiques  de  la  parol  musculaire 
peuvent  meme  ne  s'accompagncr  d'aucun  plissemcnt  dela  muqueuse, 
celle-ci  ne  presente  alors  qu'une  surface  finement  mamellonee  ou 
Icgerement  chagrinee.  Un  certain  degre  de  contraction  de  la  tunique 
musculaire,  avec  un  resserrement  consecutif  de  la  cavite  gastrique, 
est  la  condition  prealable  du  plissement  de  la  muqueuse;  mais, 
en  fait,  la  direction,  la  forme  et  la  profondeur  des  plis  sont  indepen- 
dantes  de  cettc  contraction. 

Le  Prof.  Forssell  montre  ensuite  diverses  formes  de  contrac- 
tion dc  la  muqueuse,  formes  qui,  peuvent  entrainer  de  tres 
grandes  variations  dans  la  cavite  de  I'estomac  et  commander 
ainsi  la  direction  et  la  vitcssc  d'ecoulement  du  contcnu.  La  cavite 
de  I'estomac  forme  alors  un  reseau  de  canaux  ou  de  rigoles  limites 
par  des  lamelles  et  presentant  des  formes  tres  variees;  il  en  resulte 
un  filtrage,  un  triage  ou  une  retention  du  contenu;  en  meme  temps, 
ces  reseaux  de  plicatures  aboutissent  a  constituer  des  chambres 
de  digestion  oil  de  petites  portions  du  contenu  gastrique  sont 
entourees  de  tout  cote  par  la  muqueuse,  pour  se  devcrser  ensuite 
et  en  temps  opportun  dans  la  cavite  centrale. 

De  meme  que  les  plis  muqueux  de  I'estomac,  les  plis  muqueux 
de  I'intestin  sont  consideres  depuis  bien  longtemps  comme  des  for- 
mations passives,  existant  a  I'etat  de  formations  anatomiques  fi- 
xes ou  derivant,  comme  les  plis  de  la  muqueuse  gastrique,  d'uii 
plissage  de  la  muqueuse lors  de  la  contraction  dela  tunique  muscu- 
laire (Sernoff).  La  litterature  radiographique  elle-meme  est 
dominee  par  cette  conception. 

Une  etude  plus  attentive  des  reliefs  de  la  muqueuse  intestinale 
sur  les  preparations  anatomiques  ou  sur  des  radiogrammes  series  el 
I'obscrvation  directe,  a  I'etat  vif,  donnc  des  resultats  fort  differents. 


156 

Le  Prof.  FoRSSELL  montre  alors  des  preparations  anatomiques 
du  duodenum,  de  I'intestin  grele  et  du  gros  intestin  conservees  par 
des  injections  intra vasculaires  de  formaline  executees  peu  de  temps 
apres  la  mort;  on  y  voit  que  la  muqueuse  de  territoires  voisins, 
sur  une  meme  anse  intestinale,  d'un  calibre  uniforme,  peuvent 
offrir  des  reliefs  extremement  differents.  Le  bulbe  du  duodenum 
qui,  dans  la  litterature  medicale,  est  donne  pour  depourvu  de 
plis,  apparait  avec  des  reliefs  qui  varient  sur  chaque  piece  anato- 
mique  ct  qui,  a  plusieurs  egards.  rappelent  les  images  observes 
dans  I'estomac.  Sur  les  images  radiographiques  correspondantes 
provenant  de  sujets  vivants,  ainsi  que  sur  les  radiogrammes  series, 
on  constate  nettement  le  glissement  et  les  variations  de  la  forme 
des  plis  aussi  bien  au  niveau  du  bulbe  que  dans  les  autres  parties 
du  duodenum. 

Dans  certains  etats  de  contraction,  tantot  la  muqueuse  de  1  "in- 
testin grele  forme  des  plis  simples  transversaux  ou  spiraloides  qui 
peuvent  etre  perpendiculaires  a  la  parol  intestinale,  tantot  ces  plis 
s'imbriquent  comme  des  tuiles,  serres  les  uns  contre  les  autres  ou 
bien  laissant  entre  eux  un  certain  intervalle.  lis  partagent  la  lu- 
miere  intestinale  en  des  chambres  digestives  plus  ou  moinsgrandcs 
et  discoides,  isolees  ou  intercommunicantcs  grace  a  un  conduit 
central.  Dans  d'autres  formes  de  contraction  les  valvules  transver- 
sales  portent  a  leur  tour  des  plis  secondaires  transversaux,  en  sorte 
que  les  valvules  prennent  I'aspect  de  lamelles  festonnees.  Comme 
ces  plis  transversaux  s'appuient  a  des  plis  semblables  sur  les  val- 
vules voisines,  il  se  forme  une  serie  de  petites  chambres  digestives 
polygonales  s'abouchant  dans  la  lumiere  centrale  de  I'intestin. 

Dans  une  troisieme  forme  enfin  apparaissent  des  plis  de  troi- 
sieme  ordre,  paralleles  a  la  surface  de  I'intestin,  ce  qui  donne  aux 
valvules  I'apparence  d'une  gauffre  ou  d'un  rayon  de  miel.  Ces  val- 
vules fortement  plissees  peuvent  se  tenir  les  unes  contre  les  autres, 
surface  contre  surface,  de  maniere  a  constituer  de  minuscules 
chambres  digestives  fermecs;  ou  bien  encore  les  petits  plis  peuvent 
etre  tellement  serres  les  uns  contre  les  autres  que  la  muqueuse 
avec  ses  plicatures  remplit  completement  la  lumiere. 

Les  images  correspondantes  sont  donnees  paries  radiogrammes. 
Les  radiogrammes  series  montrent  comment,  sur  une  seule 
et    meme  anse  intestinale,  en  I'espace  de  quelques  minutes,  le  re- 
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lief  dc  la  imuiiu'uso  j)eut  se  niodificr  i-iilicrc'iiuMit  aussi  bit-n  sous 
le  rai)port  du  nonibre  des  plis  que  dc  leur  situation,  de  leur  hauteur 
et  de  leur  forme.  On  voit  de  plus  que  les  reliefs  de  la  muqueuse,  dans 
rileon  coninie  dans  le  jejunum,  peuvent  offrir  toutes  les  formes  pos- 
sibles de  plicaturc;  ainsi  done  I'opinion  courante,  d'apres  laquelle 
on  ne  reneontrerait  que  peu  dc  plis  sur  les  parties  inferieurcs  de 
I'ileon  ou  des  i)lis  moins  elcves  que  sur  le  jejunum,  est  crronncc.  Si 
Tun  remplit  I'ileon  par  en  bas  au  moycn  d'un  lavement,  on  y 
rencontre  des  plis  aussi  elcves  que  dans  le  jejunum.  Toutcfois, 
pendant  la  digestion,  les  plis  du  jejunum,  sont  en  general  plus  bas 
et  plus  lisses  que  ceux  de  I'ileon.  Mais  aussi  dans  I'ileon  lui-meme 
la  formation  de  reliefs  pendant  la  digestion  normale  est  variable  et 
Ton  pent  y  observer    des   plis  profonds   et  serres. 

Le  Prof.  P'oRSSLLL  a  cu  I'occasion  d'etudier  directement  une 
portion  de  muqueuse  au  niveau  d'une  fistule  ileale  chez  un  gar^on 
de  quinze  ans;  a  cettc  occasion  il  observa  des  variations  trcs 
manifestcs  du  relief  de  la  muqueuse,  variations  independantes 
des  contractions  rhythmiques  de  la  tunique  musculairc  de 
I'intestin.  Une  serie  de  photographies  se  rapportant  a  ces  diffe- 
rents  etats  de  contraction  est  alors  presentee. 

Sur  des  preparations  anatomiques  et  des  radiogrammes  du 
colon  on  voit  egalement  le  grand  role  que  jouentles  plis  muqueux 
i\  regard  de  la  configuration  interne  du  colon. 

La  tunique  musculairc  de  I'intestin  (Musciilaris  propria)  est 
mecaniqucmcnt  incapable  d'operer  un  j)lissement  localise  de  la 
muqueuse,  car  meme  en  I'etat  de  contraction  de  la  tunique  muscu- 
lairc la  mu(iueusc  jkhU  se  deplacer  librcmcnt  sur  elle. 

Par  contre,  la  muqueuse  posscde  dans  la  muscLilaire-iniiqueiise 
un  organe  contractile  s'etendant  a  toute  la  longueur  du  tube  di- 
gestif, organe  qui  suit  partout  la  muqueuse  et  s'inscre  aussi  bien 
dans  celle-ci  que  dans  la  sous-muqueuse.  Par  ses  fibres  muscu- 
laires  aussi  bien  longitudinalcs  que  transversales  ou  obliques  la 
musculaire-muqueuse  pent  faire  glisser  la  muqueuse  sur  la  sous- 
muqueuse  dans  toutes  les  directions  |)ossibh's.  D'autre  part,  les 
variations  de  la  contraction  des  vaisseaux  jjcuvent  reglcr  le  volume 
de  la  muqueuse  et  par  suite  la  hauteur  et  la  largeur  des  plis;  leur 
forme  et  leur  position  sont  en  meme  temps  determin^es  par  les  con- 
tractions de  la  sous-muqueuse. 
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En  resume,  des  observations  precedentes  on  peut  conclure  que 
la  forme  de  la  surface  interieure  du  canal  digestif  depend  non  seu- 
lement  de  la  tunique  musculaire  du  tube  digestif,  mais  encore 
et  a  un  degre  tres  marque,  de  la  musculaire-muqueuse.  Les  contrac- 
tions du  tube  musculaire  de  I'intestin  (c'est  a  dire  par  la  muscu/arzs 
propria)  commandent  la  forme  exterieure  et  le  diametre  du  tube 
digestif  et,  du  meme  coup,  le  deplacement  en  gros  du  contenu  ga- 
strointestinal. Les  mou  vements  de  la  muqueuse  intestinale  (au  moyen 
de  la  muscularis  mucosae)  produisent  une  repartition  extraordinai- 
rement  diversifiee  du  chyme;  ce  dernier  se  collecte  dans  des  chamb- 
res  digestives  de  dimensions  et  de  formes  des  plus  variables;  ainsi 
se  trouve  regie  le  courant  du  contenu  intestinal  au  cours  de  sa  pro- 
gression dans  le  tube  digestif.  La  formation  de  reliefs  muqueux 
plus  ou  moins  serres,  plus  ou  moins  eleves  est  favorisee  par  la  con- 
traction simultanee  du  tube  musculaire,  mais  les  contractions  de 
ce  dernier  n'entrainent  pas  forcement  des  reliefs  correspondants 
sur  la  muqueuse;  par  contre,  une  contraction  du  tube  musculaire 
formant  un  certain  calibre,  peut  se  combiner  avec  toute  espece 
de  forme  de  relief  muqueux,  depuis  I'absence  complete  de  plica- 
tures  jusqu'aux  saillies  les  plus  elevees  de  la  surface  de  la  muqueuse. 

D'accord  avec  tous  les  autres  auteurs,  Kopch  estime  en 
somme  que,  par  leur  role  fonctionnel,  les  plis  contribuent  a 
I'agrandissement  considerable  de  la  surface  muqueuse  et  previen- 
nent  un  ecoulement  trop  rapide  du  contenu  intestinal. 

Quand  on  s'est  bien  convaincu  que  les  plis  de  la  muqueuse  fi- 
gurent  dans  leur  ensemble  les  mouvements  dont  la  muqueuse  est 
le  siege,  leur  signification  fonctionnelle  s'eclaire  d'un  jour  absolu- 
ment  nouveau.  Tout  ce  dedale  de  plis  et  de  sillons,  en  quelque 
sorte  petrifies  d'apres  nos  anciennes  conceptions,  et  dont  les  for- 
mes n'avaient  jusqu'ici  qu'un  bien  mediocre  interet,  s'anime  tout 
d'un  coup  et  nous  apparait  comme  I'expression  de  forces  mode- 
lantes  speciales  qui  jouent  un  role  des  plus  important  dans  la  regu- 
lation mecanique  du  processus  digestif.  Nous  obtenons  ainsi  la 
certitude  que  la  cavite  que  tapisse  la  muqueuse  digestive  est  non 
pas  seulement  un  local  passif  d'entrepot,  ou  les  aliments  sont  di- 
geres  et  resorbes,  mais  un  atelier  mecanique  doue  d'une  organi- 
sation admirablement  fine  en  vue  de  la  regulation  du  travail  chi- 
mique. 
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Quant  au  rolo  joiR'  par  les  I  roubles  de  Tapparoil  molcur  de  la 
inuqucuse  en  pathologic  digestive,  c'est  la  une  question  encore 
inexploree:  a  tenter  de  la  resoudre  nous  rencontrerons  sans  doute 
bien  des  difficultes;  il  n'en  reste  pas  moins  qu'un  champ  nouveau 
vient  de  s'ouvrir  ici  aux  etudes  medicales. 

(Cetto  communication,  avec  gravures,  parait  in-eiienso  dans 
les    Ada   radiologica). 


Arnold  Josefson.     Primary  Cancer  of  the  Pleura  in 
man  and  wife. 

Ribbert's  pronouncement  (p.  109)  that  the  acceptation  of 
parasites  as  a  cause  of  the  development  of  experimentally  produ- 
ced tumours  is  »to  me  unintelligible))  I  should  like  to  designate  as 
»unintelligiblc».  His  statement  that  there  is  no  cause  for  the  growth 
(»es  gibt  keine  Geschwulstursacho)  p.  113)  seems  to  me  likewise 
»unintelligible». 

On  the  contrary,  the  extensive  experience  of  recent  years  rather 
bears  witness  to  the  prevalence  of  the  theory  that  the  cause  of 
carcinoma  is  not  in  the  cell  itself,  but  in  something  else,  some 
kind  of  germ  infection. 

That,  as  Ribbert  further  says  on  the  question  of  parasites 
being  the  cause  of  infection  in  families  sorely  smitten  with  cancer 
(every  experienced  physician  knows  of  some  such  cases  in  his 
practice)  »it  is  to  day  unnecessary  to  mention  this  matter»  ()>davon 
brauchen  wir  heute  nicht  mehr  reden»  p.  87)  maj-  well  be  going 
rather  far. 

Even  if  we  theoretically  should  accept  Ribberts  onesided 
doctrine  of  »isolation  and  adaptation  of  embryonic  tissue  as  the 
foundation  of  tumour  formation*  ()>eine  Ausschaltung  und  Anpas- 
sung  von  Gcwebskeimcn  als  Grundlagc  der  Geschwulstbildungen») 
in  the  special  cases  where  cancer  develops  in  the  same  part  of 
the  body  in  several  members  of  the  same  family,  it  seems  to  mc 
less  easy  to  follow  him  in  the  not  very  few  cases  of  so  called  Cancer 
a  deux,  which  occure  in  man  and  wife,  especially  when,  as  happe- 
ned in  (he  case,  which  I  will  give  an  account  of,  the  cancer  in  both 
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partners  shewed  clinically  such  a  strong  resemblance  as  it  did  here 
and  was  in  both  a  primary  affection  of  the  pleura. 

It  is,  of  course,  always  well  in  drawing  one's  conclusions,  to 
include  the  possibility  of  accidental  circumstances  especially  when, 
as  in  my  case,  the  observation  is  unique,  but  on  the  other  hand 
it  seems  to  me  advisable  to  give  careful  consideration  as  to  whether, 
in  this  case  of  cancer  in  both  partners,  a  common,  external  cause 
is  not  to  be  thought  of,  or  perhaps  an  infection  from  person  to 
person.  The  question  is  not  new.  Nor  is  it,  as  Ribberts  pronoun- 
cement would  make  us  believe,  definitely  settled  in  the  litterature. 
Werner  repeats  (1919)  with  considerable  detail  the  Norwegian 
Soegard's  interesting  observations  on  Cancer  a  deux  from  the 
isolated  place  Vikor  and  adds:  »such  observations  are  more  to 
be  relied  upon  than  masses  of  statistics  which  are  often  incom- 
plete.* 

In  such  cases,  where  cancer  develops  in  the  same  organ  in  dif- 
ferent members  of  the  same  family,  it  would  seem  as  if  we  had 
to  do  with  a  congenital  predisposition,  a  congenital  place  of  least 
resistance  analogijous  with  what  we  know  about  pulmonary  tuber- 
culosis. Still,  in  the  case  of  cancer  a  deux  there  cannot  be  as  yet 
question  of  something  similar. 

The  clinical  history  in  my  cases  is  shortly  as  follows:  In  March 
1911  I  was  consulted  in  private  by  a  man,  aged  55,  of  German 
extraction,  who  for  some  weeks  had  been  treated  by  gymnastics 
for  shortness  of  breath.  He  had  suffered  from  attacks  of  gout; 
had  never  had  syphilis. 

I  diagnosed  a  rightsided  pleural  effusion.  This  was  tapped 
on  three  occasions  during  1911  (twice  by  Israel  Holmgren). 
At  first  the  fluid  was  slightly  bloodstained;  later  it  was  markedly 
so.  Xray  examination  shewed  a  compact  shadow  at  the  lower 
^/a  of  the  right  lung.  I  could  find  no  cancer  in  his  family.  In 
March  1912  I  discovered  metastatic  tumours  on  the  right  12:th 
rib  as  well  as  in  the  neighbourhood  of  the  gall  bladder  and  some 
time  afterwards  metastates  on  yet  another  rib  on  the  right  side 
and  on  one  on  the  left  side.  At  the  same  time  the  patient  coughed 
up  a  concretion.  In  May  herpes  zoster  developed  on  the  right 
side  of  the  thorax.  He  died  in  July  1912  after  an  illness  of  16 
month's   duration. 
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Mis  wile.  ;i  Swi'di'.  cjiim'  lo  iiu-  '.•  vi'iirs  hiliw.  in  .Miircli  I'.I^I. 
Slu'  Wiis  Uu'ii  (12  \  rills  (if  :ii;t'.  She  luiil  i'oi"  soim-  liiiir  siilTiTi'd 
from  sIkuIiu'ss  (if  jjiinlli.  Slic  \\;is  roiiiid  lo  lia\i'  ii  I;u\lji'  ii<^lilsi- 
dcil  \)\vuvi\\  I'fliisioii  wluisi'  ousel  sin-  lli()ii.<,'lil  ini.i,»lil  possibly  hv 
roiiiU'cled  with  ;i  f;dl  slir  li;id  li;id  soiiu'  weeks  prexioiisly  in  the 
sln-el  when  she  hiiti  slnick  lier  rii^hl  sick'.  Hy  re;is(jii  ol  llie  iir<>en(y 
(»f  her  condilidn  she  w;is  liipped  sdiiu'  (hiys  hitiT.  when  idmost 
'2    hlies    ol'    liii,'hly    l)loodsl;iint'd    lliiid    was    i-eiiioved. 

A  microscopic  sliilo  ol  the  exsiidale  (prcpaied  according  lo 
my  usual  mclhod)  showed  larj^e  masses  of  cells,  in  which  Uie  kroma- 
line  was  airanged  in  a  miloslike  way.  Xray  e.xaminalion  confii- 
nied  [he  diat<nosis  ol'  pleural  canciT. 

I  he  |)alienl  had  had  erythema  nodosum  in  lOOG  and  6  years 
later  (1'.)!."))  herpes  /.osier  also  localizetl  to  the  rii»ht  arm.  The 
same  yi'ar  1  lieati-d  hei'  lor  bronchitis  with  infiltratioi'.  of  the  base 
of  the  left  (?)  lun^.  In  HM!)  she  came  under  my  care  for 
influenza. 

Within  two  months  slu-  was  cU-ad.  Post  mortem  examination 
slu'Wed  a  |)rimary  canci'r-  of  the  lii^ht  pk'uia  together  \\ilh  metasla- 
tes  in  the  ,i»i'eat  omeirtum.  the  peritoneum  and  the  retro-j)eritoneal 
lymphatic  inlands.  I  listolotjical  examination  confirmed  the  diag- 
nosis. The  numerous  large  cells  with  the  kiomatin  aiTanged  in 
stellar  form  within  a  lighter-  zone  caused  me  lo  have  them  sjiccially 
examined.  Tlu'  fact  that  they  could  be  found  in  the  ascitic  fluid 
and  the  jileural  exudate,  /a/.rn  post  inoiiein  aivl  placed  for  24  hours 
in  the  //irrnios/'il,  ga\e  me  causi.'  lo  doubt  whether'  the  forms  of 
nuclear  division  were  atyj)ical  mitoses.  It  seemed  as  if  so  deli- 
cate a  structure'  could  not  resist  the  afore  mentioned  metiiod  of 
preserving  them. 

I!pi(iisis.  Willi  nine  year's  inlcwNal  a  married  couple,  not  ri'la- 
led.  fell  ill  with  |)rimai-y  cancel'  of  the  pleura. 

Did  they  infect  I'ach  other,  was  tin-  cancer  caused  by  one  and 
the  same  \irirs.  did  Ihe  mailer'  depend  on  an  accidental  coinci- 
dence? Could  (he  woman  carry  lu-r  virus  for  all  this  time  without 
being  awar'c  of  it?  Such  an  assumj)tion  sci-ms  to  me  to  be  not 
im|)ossibli'.  niimi.ii  i  and  several  others  believe  indeed  even  in 
congenital  growths  which   (le\elop   in   old   age. 

Irr   conformity   with  w  hat  is  alleged  in  ol  Ihm'  (piartcws.  it  is  r'cmar- 
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(•aI)K'.  llial  ill  casr  of  coiila^ioii  ])y  coiilacl  il  was  iiol  lln'  skin 
hill  Hk'   pK'ura  ^vllic■h  was  iiirecU'd. 

Jl  seems  to  me  impossible  to  avoid  liie  consideration  of  a  com- 
11:011.  e.rlcrnal  cause,  even  if  tJiis  cannot  be  proved. 

If  we  recapitulate  the  facts  which  su])j)ort  the  theory  of  a  j)ara- 
sitic  origin  of  cancer  these  are  significant  enough.  I  may  mention 
the  endemies  of  cancer  among  laboratory  mice,  among  free  living 
animals  (horses  and  cattle),  the  implantation  of  cancer  by  means 
of  fleas  (interir.ediate  host),  the  experimental  production  of  can- 
cer by  means  of  a  cancerstuff  injected  after  the  cells  were  oidflUra- 
Icd,  case  of  frequent  cancer  in  certain  houses  etc. 

l^LU.MEXTHAL  tliiuks  that  the  infective  matter,  (he  believes 
.such  an  infection  highly  probable  in  certain  cases)  is  connected 
with  the  cancer  cells.  'Ilie  Danish  investigator  Fibigers'  epoch- 
making  ex]H>riments  on  mice.  ga\e  him  cause  (inter  alia)  for  em])ha- 
sizing  the  importance  of  a  more  careful  taking  of  clinical  histo- 
ries in  cancer  cases. 

OcHSXER  thinks  —  it  apjiears  to  me  quite  rightlv,  —  that 
the  question  of  the  infectivily  of  cancer  is  treated  much  too  lightly. 
He  seems  to  believe  in  such  an  infectivitv.  in  common  indeed 
with  a  large  part  of  the  ])ublic.  and  expresses  his  astonishment 
at  our  nihilism  with  regard  to  jjrophylaxis. 

He  quotes  experiences  from  Jaj^aii.  (ireenland  and  India  and 
suspects  raw  vegetables  to  be  a  source  of  infection.  These  become 
infected  with  manure.  Tlie  .Jajxanese  are  clean,  Hindoos  are  dirty. 
Cancer  of  the  skin  is  uncommon  among  the  former,  common  among 
the  later. 

Hindoos  are  forbidden  lo  eat  uncooked  food,  the  .Japanese  use 
raw  vegetables  very  much,  the  Esquimos  eat  scarcely  any  vege- 
tables. Cancer  of  the  digestive  tract  is  very  common  in  .Japan, 
uncommon  among  Esquimos  and  Hindoos. 

In  the  chajjter  on  j)i()])liylaxis  of  cancer  Werner,  a  supporter 
of  the  infection  doctrine,  mentions  nothing  about  the  disinfection 
of  the  dwellings  or  of  the  se-  and  excretes  of  the  jjatients. 

Granted  that  we  are  going  in  the  wrong  direction,  would  it  not 
be  advisable,  with  the  knowledge  which  I  have  here  emphasized, 
to  proceed  on  the  same  radical  lines  with  regard  to  cancer  as  to 
tuberculosis?     Certainlv  I  know  of  no  case  where  the  atlendants 
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of  the  patient  were  infected  Avilli  cancer-.  Iml  prudence  commands 
us  to  see  that 

1)  Patients   infected    witli    cancer   are   isolated; 

2)  Bedding  and  dwellings  of  patients  suffering  from  cancer 
arc  desinfected  when  they  are  no  longer  being  used  by  the  patient. 

The  taking  of  these  measures,  so  it  appears  to  me,  would  not 
necessarily  inspire   too  great  a  fear  of  infection. 

Discussion: 

Axel  v.  Bonsdorff.  A  couple  of  years  ago  I  had  a  patient  in  whom 
I  made  a  diagnosis  of  cancer  of  the  lung.  The  man  died  afterwards  in  his 
o^\^l  home  and  there  was  no  post  mortem  examination.  There  was  conse- 
quentl}-  no  certainty  that  the  diagnose  was  correct.  The  peculiarity  about 
the  case  was  that  the  man,  who  was  a  landed  proprietor,  inhabited  the 
same  house  in  which  two  previous  owners  had  died  of  cancer.  There  was 
no  relationship  between  any  of  the  three  successive  owners. 

Laache:  found  the  line  of  thought  of  Josefson's  communication 
to  he  of  great  interest,  but  could  not  agree  that  it  supported  the  parasitic 
theory  of  cancer.  Besides  the  time  which  elapsed  between  the  occur- 
rence of  the  cases  was  too  long.  The  occurrence  of  a  case  of  disease  of 
the  same  kind  in  man  and  wife  is  verj'^  remarkable,  for  example  in 
diabetes,  and  difficult  to  explain. 

JosEFSON.  The  man  was  51,  the  woman  62  years  of  age.  Soegakd 
reports  a  case  where  both  wifes  of  one  man  died  of  cancer,  the  one  after 
the  other.    They  had  both  used  the  same  bed. 


Robert  Ehrstrom.     Geschlechtsmerkmale  und 
Krankheitsbereitschaft. 

Aus  dem  Material,  auf  das  ich  meine  vor  drci  Jahren  veroffent- 
lichten  Untersuchungen  iiber  Nephrosklerosen  griindete,  ging 
hervor,  dass  die  beiden  Geschlechter  in  verschiedenem  Grade  fiir 
diese  Krankheit  disponiert  sind.  Es  zeigte  sich,  dass  Frauen  we- 
niger  hiiufig  als  Manner  (Vcrhaltnis  1:  2)  an  benigner  Nephroskle- 
rose  und  noch  seltener  an  maligner  erkranken  (Verhjiltnis  1:  5); 
gleichzeitig  ist  die  Dauer  der  Krankheit  bei  Frauen  eine  viel  liin- 
gere.  Diescr  Tatbestand  weckte  mein  lebhaftes  Interesse  und 
schien  mir  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein  fiir  die  Erforschung  der 
Aetiologie  und  Pathogenesc  dieser  noch  dunklcn  Krankheit.  —  Ini 
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Anschluss  hieran  stellte  ich  eine  nichl  veroffentlichte  Untersuc- 
hung  iiber  die  Frequenz  von  Nephrosen  und  Ncphritiden  bei 
Mannern  und  Frauen  an,  welche  zum  Resultat  hattt,  dass  ein 
Unterschied  hier  nicht  vorgefunden  wurde. 

Diese  Ergebnisse  lenkten  meine  Gedanken  auf  das  Problem  von 
der  Krankheitsdisposition  der  Geschlechter  iibt'rhaupt  und  ver- 
lockte  mich  dazu,  nachzuforschen,  was  dariiberheutzutage  schon 
bekannt  sei.  Ich  hatte  mir  vorgestellt,  dass  dieses  eine  leichte 
Aufgabe  ware,  dass  es  eine  Zusammenstelhing  der  vorhegenden 
Daten  gabe  und  dass  alles  sich  darauf  beschranken  wiirde,  eben 
das  richtige  Buch  zu  finden. 

Vergebens  habe  ich  jedoch  nach  einer  solchen  Zusammenstel- 
lung  gesucht  und  ich  kam  auf  indirektem  Wege  zu  dem  Schhiss, 
dass  eine  solche  iiberhaupt  nicht  existiert.  Ware  sie  namhch  vor- 
handen,  so  wiirde  die  ganze  Frage  in  den  gewohnlichen  Handbiichern 
und  in  den  referierenden  Zeitschriften  nicht  so  stiefmiitterlich 
behandelt  sein. 

Um  dieses  zu  beleuchten  und  gleichzeitig  ein  Bild  von  der  all- 
gemein  herrschenden  Auf  f  assung  zu  geben,  gestatte  ich  mir,  das  zu- 
sammenzufassen,  was  in  Krehl-Marchand's  Handbuch  der  allge- 
meinen  Pathologic  iiber  die  atiologische  Bedeutung  des  Geschlechts 
angefiihrt  ist.  In  Betreff  der  Frau  heisst  es,  dass  sie  mehr  dispo- 
niert  ist  fiir  Struma,  Basedow  und  Hysteric  und  dass  auf  Grund  der 
aktiveren  Rolle,  die  ihr  bei  der  Fortpflanzung  zufallt,  der  weib- 
liche  Genitalapparat  mehr  als  der  mannliche  Krankheiten  aus- 
gesetzt  ist  und  die  Eingangspforte  bildet,  durch  welche  Krankheits- 
erreger  in  den  Organismus  eindringen.  Von  den  Mannern  heisst 
es,  dass  die  Statistik  wohl  lehrt,  dass  sie  in  grosserem  Maass  als 
Frauen  von  einigen  Krankheiten  befallen  werden,  aber  man  solle 
sich  nicht  verleiten  lassen,  dieses  so  zu  deuten,  als  ware  es  auf  eine 
grossere  Disposition  zuriickzufiihren,  sondern  es  wurde  sich  dieses 
auf  die  Kulturentwickelung  der  IMenschleit  beziehen,  indem  der 
Mann  einer  Mcnge  schadigender,  ausserer  Einfliisse  ausgesetzt 
ware,  vor  denen  die  Frau  relativ  geschiitzt  bliebe. 

Eine  ahnliche  Auffassung  findet  sich  zumeist  iiberall,  und  ei- 
gentiimlicherweise  sehen  wir  nicht  einmal  in  Werken,  welche  die 
endokrinen  Driisen  behandeln,  irgend  welche  ernsterc  Absichten, 
auf  Grund  derselben  dieses  Problem  zu  beleuchten.  Es  miissten  doch 
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zwischeii  der  l-'unktion  der  innersckrctorischen  Driisen  und  der 
Krankhcilsdisposition  Ankiiijj)fungspunktc  zu  finden  scin.  Icli 
brauclie  riur  die  CJilorosc  und  tlie  Osteomalacic  zu  nennen. 

Fiir  den.  der  sich  in  die  vorliegende  Frage  vertiefen  will,  gilt 
cs  also,  statistische  Daten,  welche  in  dcr  Lilteratur  wcit  verstreut 
sind.  zu  sannneln  und  zu  ordncn.  Schon  dieses  erfordert  viel  Ar- 
beit und  cs  erweist  sich  bald,  dass  die  Aufgabe  noch  viel  verwickel- 
ter  wird.  dadurch,  dass  die  angegebenen  Daten  ausserst  hctcrogen, 
oft  gar  nichl  vergleichbar  sind,  und  dass  das  Material  cine 
griindliche  Sichtung  erfordert. 

Da  mir  damalsweder  Zeit  noch  Moglichkeit  zu  Gebotestanden. 
auf  diese  Weise  der  Frage  auf  den  Grund  zu  kommen,  wollte  ich. 
bevor  ich  mich  eventuell  an  diese  Arbeit  niachte,  versuchen,  mich 
auf  diesem  Gebiete  zu  orientieren,  speziell  in  Hinsicht  auf  die 
inneren  Krankheiten.  In  Handbiichern  und  in  der  Ubrigen,  leicht 
zuganglichen  Litteratur  finden  sich  namlich  doch  rccht  oft 
Angaben,  welche,  obgleich  sie  in  vielcn  Einzelheitcn  ungenau 
und  ohne  geniigende  Kritik  angefuhrt  sind,  doch  wenigstens  einen 
Umriss  des  tatsachlichen  Bildes  bieten. 

Was  ich  heute  die  Ehre  habe  anzufiihren,  ist  nur  cine  orientie- 
rende  Uebersicht.  Die  Behandlung  des  Gegenstandes  kann  weder 
erschopfend  noch  allseitig  sein.  Fiir  die  Gcnauigkeit  der  Ein- 
zelheitcn stehe  ich  nicht  ein.  und  den  Belrachtungen,  zu  denen 
mich  die  angefiihrten  Tatsachen  veranlassen  konnen,  gebiihrt 
nicht  der  Hang  und    das   Gewicht  bindender  Schlussfolgerungen. 

Irgendwelche  Erfahrungen,  die  unzweideutig  eine  verschie- 
dene  Empfiinglichkeit  der  beiden  Gcschlechter  fiir  Infektionskrank- 
hciten  annehnien  lassen  wiirden,  gibt  es  meines  Wissens  nicht. 
Dcr  L'nterschicd  in  der  Frequenz,  welchcr  bisweilen  vermerkt 
wird,  scheinl  nandich  darauf  zuriickgcfiihrt  werden  zu  konnen, 
dass  ein  Geschlecht  (lurch  seine  spezielle  soziale  Slellung  mehr  oder 
wcniger  der  Ansteckung  oder  den  ausseren  Momenten,  welche  die 
Entstehung  einer  Infektion  begiinstigen,  ausgesetzt  ist.  Ein  Bci- 
spiel  hierfiir  ist  z  B.  Lues.  Dass  Manner  hiiufiger  infiziert  werden 
hangt  alter  Wahrschcinlichkeit  nach  nicht  von  einer  geringeren 
Widerstandsfahigkeit  gegeniiber  dem  Virus  ab,  sondern  davon, 
dass  die  miinnliche  Erotik  polygam  im  Vergleich  zu  derjenigen  der 
I'rauen  ist.   Ein  ganz  exquisites  Beispiel  von  der  grosscren  Verbrei- 
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tung  der  luetischen  Seuche  unter  Mannern  ist  das  ungleiche  Vor- 
kommen  unter  den  Geschlechtern  von  Tabes  dorsalis,  progressi- 
ver  Paralyse,  Aortiten,  Aortaklappenfehlern,  Aortaaneurysmen,  ge- 
wissen    Hepatiten    und    anderen  luetisch  bedingten  Krankheiten. 

Wenn  es  richtig  ist,  dass  die  Widerstandskraft  gegen  Infektio- 
nen  bei  Mannern  und  Frauen  gleich  stark  ist,  und  dass  auch  der 
Krankheitsverlauf  nicht  vom  Geschlecht  beeinflusst  wird,  so  be- 
deutet  es,  dass  die  chemischen  Prozesse,  welche  in  Zellen  und  Kor- 
persaften  dem  Entstehen  und  der  weiteren  Entwickelung  einer  In- 
fektion  Widerstand  leisten,  mit  der  gleichen  Intensitat  bei  beiden 
Geschlechtern  funktionieren.  Hieraus  scheint  wiederum  hervor- 
zugehn,  dass,  wenn  einmal  die  endokrinen  Driisen  einen  nennens- 
werten  Einfluss  auf  diese,  wie  auf  andere,  cheniische  Prozesse  be- 
sitzen,  die  Correlation  zu  den  mannlichen  und  weib lichen  Geni- 
talien  gleich  gross  sein  muss.  Es  scheint  begriindet,  dieses  zu  ver- 
merken,  da  hinsichtlich  der  malignen  Geschwiilste  das  Verhaltnis 
ein  anderes  ist,  speziell  fiir  das  Karzinom,  fiir  welches  der  Gedanke 
eines  parasitaren  Ursprungs  wohl  niemals  ganz  ausser  Sicht  gelas- 
sen  worden  ist.  Die  Karzinomfalle  verteilen  sich  namlich  wesent- 
lich  verschieden  unter  den  beiden  Geschlechtern  und  zwar  in  der 
Art,  dass  die  Verschiedenheit  wechselt,jenachdem  welches  Organ 
eben  der  Sitz  der  Geschwulst  ist.  Nichts  dem  Entsprechendes 
gilt  fiir  die  Infektionskrankheiten,  nicht  einmal  in  nennens- 
werter  Weise  fiir  solche,  welche  elektiv  einzelne  Organe  odor 
Organkomplexe  befallen. 

Folgende  Tabelle  gibt  das  Verhaltnis  ^\^eder,  in  welchem  das 
Karzinom  bei  Mannern  und  Frauen  auftritt: 


Lokalisaiion .  Proportion . 

Kehlkopf    

Zunge     

Lippen  und  Speiserohre     

Kiefer  und  Schlund    

Blase  

Pankreas    

Magen    

Leber  und  Gallengange 

Geschlechtsorgane    


Manner; 

Frauen; 

8 

1 

6 

1 

5 

1 

4 

1 

3 

1 

3 

2 

3 

2 

1 

3 

1 

40 
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Sclioii  diese  Verhaltnisse  allein,  wic  sic  in  der  Tabcllc  ziiin  Aus- 
druck  komnien,  konnlcn  viellcichl  als  Aii^unu-nl  gegcn  die  Ilypo- 
these  voni  parasiliircn  Urspruiig  dcs  Karzinoiiis  gcltcii.  Abcr  wcnn 
auch  dcssungeachtet  irgend  ein  Infektionserreger  iiiiL  iin  Spiele 
ware,  so  schcint  es,  als  standcn  die  Kriifle  im  Organisnius,  welche 
die  Resistenz  gegcn  den  Errcger  bedingeii,  in  cincm  gcwissen  Vcr- 
haltnis  zu  den  Gcschlechtsdriisen  nnd  gleichzeilig  wohl  auch  zu 
den  iibrigen  Drusen  niit  innerer  Sekretion.  Jedenfalls  sind  andere 
Kriifte  wirksam  als  bci  gewohnliclien  Infcktionen. 

Als  auslosendes  Moment  fiir  KarzinonibiJdung  hat  man  Trauma 
und  wiederholte  lokale  Reizwirkungen  angegeben.  Man  hat  Lip- 
penkrebs  mit  dem  Rauchen  von  Pfeifen  in  Zusammenhang  ge- 
bracht,  und  man  hat  das  Gcnitalkarzinom  bci  Frauen  durch  Insulte 
nach  Partus  und  Puerpcrium  und  durch  die  Umwandlung  der  Geni- 
talia wahrend  der  Menstruation.  Graviditat  und  dcm  Klimakterium 
zu  crkliircn  versucht.  Abcr  ist  nun  dieses  geniigend,  um  das  Verhalt- 
nis  1:  40  zu  erklaren,  wenn  man  bedenkt,  dass  das  mannliche  Ge- 
nitale  seiner  Lagc  nach  vicl  mehr  iiusseren  Schadigungen  ausge- 
setzt  ist?  Und  warum  ware  z.  B.  der  mannliche  Kehlkopf  8  mal 
haufigcr  der  Sitz  des  Karzinoms  als  der  weibliche?  Ist  nicht  viel- 
leicht  die  Bedeutung  der  iiusseren  Umstande  fiir  das  Entstchen  des 
Karzinoms  iiberschatzt  worden,  und  hat  man  das  Recht,  cine  vom 
Geschlechtscharaktcr  sclbst  bcdingle  Disposition  zu  verneinen? 
]\Iusste  man  nicht  eher  mit  der  Moglichkeit  rechnen,  dass  die  endo- 
krinen  Drusen,  wenigstens  in  einigem  Maass,  bei  der  Pathogenese 
des  Karzinoms  wirksam  seien,  oder  dass  dieselben  in  irgend  einem 
Verhaltnis  zu  den  Kriiften  stehen,  welche  den  Organismus  gegen 
Karzinombildung  resistent  machen?  Uebrigens  muss  nebenbei 
bemerkt  warden,  dass  auch  die  Malignitat  eines  Karzinoms  in  ge- 
wissem  Grade  von  dcm  befallcnen  Organe  bestimmt  wird. 

Die  beiden  Gcschlcchter  zeigen  auch  cine  Yerschiedenheit  in 
Bezug  auf  die  Arteriosklerose.  Darin  sind  alle  einig,  abcr  schwerer 
ist  es,  diese  Tatsache  zahlengemass  zu  stiitzcn,  speziell  hinsichtlich 
der  relativen  Frcqucnz.  Der  Unterschied  licgt  niimlich  zunjichst 
darin,  dass  die  Frau  in  cincm  hoheren  Lcbensaltcr  als  der  Mann  von 
der  Sklerose  betroffen  wird,  und  dass  ausserdem  die  Krankheit 
sich  bei  ihr  langsamcr  enlwickelt.  Im  Grossen  gcsehcn,  haben  wir 
hicr   dasselbe  Vcrhiiltnis   wie  bei  der  Nephrosklerose,  wo  ja  iibri- 
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gens  audi  die  Arteriosklerose  hinein  spielt.  Die  relaliv  geringere 
Bedcutung  der  Arteriosklerose  fiir  die  Frau  ergibt  sich  auch  aus 
dcm  hoheren  Alter,  welches  sie  durchschnittlich  erreicht  im  Ver- 
gleich  mit  dem  Mann. 

Eine  Statistik,  welche  zuverlassig  erseheint  ist,  von  Romberg 
aufgestellt  wordcn.  Er  untersuchte  774  jNIanner  und  703  Frauen, 
\velche  nicht  luetisch  infiziert  waren.  An  Mannern  unter  50  Jah- 
ren  konnte  er  in  46  %  Arteriosklerose  feststellen,  aber  an  Frauen 
nur  in  7  %.  —  In  der  Altersgruppe  50 — 59  Jahre  ^var  die  entspre- 
chende  Prozentzahl  42  und  34,  und  in  der  Altersgruppe  60 — 69 
Jahre  waren  die  Zahlen  beinahe  gleich,  58  und  52. 

Als  ausschlaggebendes  Moment  fiir  die  Entstehung  der  Arte- 
riosklerose ist  wahrend  der  letzten  Jahrzehnte  mit  immer  mehr 
Xachdriicklichkeit  die  Aufreibung  durch  das  tagliche  Leben  her- 
vorgehoben  worden.  Meistenteils  wird  die  Arteriosklerose  als 
eine  Abniitzungs-  oder  Verbrauchskrankheit  rubriziert  und  es 
^vird  dabei  betont,  dass  sowolil  korperliche  als  auch  geistige  An- 
strengung  in  ziemlich  gleichem  Maass  schadigend  wirken. 

Da  nun  die  Frau  wahrend  des  Lebens  vermeintlich  in  gerin- 
gerem  Grad  ihre  geistigen  und  korperlichen  Krafte  anzustrengen 
braucht  als  der  IMann,  so  entwickelt  sich  bci  ihr  die  Krankheit 
spater  und  weniger  intensiv. 

Man  fragt  sich,  ob  dieses  wohl  richtig  sein  mag?  Ist  tatsachlich 
das  absolute  Kraftquantum,  welches  die  Frau  wahrend  des  Lebens 
verbraucht,  um  so  viel  geringer  als  das  des  Mannes?  Oder  aber, 
wenn  dieses  der  Fall  ist  —  wie  verhalt  sich  dieses  Quantum  zu  den 
relativen  Kraftquellen,  iiber  welche  jedes  der  Geschlechter  verfiigt? 
Spannen  Manner  die  ihnen  zu  Gebote  stehende  Kraft  mehr  ad  ma- 
ximum an  als  die  Frauen?  Ist  das  Leben  der  Frau  wirklich  so  viel 
ruhiger  und  weniger  aufreibend  als  das  des  Mannes?  Wie  verhalt 
sich  die  Arteriosklerose  bei  nicht-zivilisierten  Yolkern?  Sind  die 
Frauen  solcher  Volksstamme  bei  denen  die  soziale  Stellung  der 
Frau  eine  andere  ist  als  in  zivilisierten  Landern,  und  wo  die 
Hauptarbeit  auf  ihren  Schultern  ruht,  in  hoherem  Grade  der 
Arteriosklerose  verfallen?  Keine  dieser  Fragen  ist  geniigend 
beantwortet  worden.  Wie  so  viele  andere,  habe  ich  mich 
niemals  mit  einer  Hypothese  aussohnen  konnen,  welche  einem  so 
diffusen  Begriff,  wie  eine  Lebensarbeit  in  Wirklichkeit  es  ist,  eine 
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doniinierende  aetiologische  Bedeutung  beilcgl.  woher  noch  dazii 
gcislige  nnd  korperliche  Anstrengung  iiber  einen  Kamm  geschoren 
\vcrdcn.  Was  spezicU  die  Gcschlcchtsvcrschicdcnlicil  bctrifft,  so 
glaube  ich,  miisste  man  vorcrsL  cine  verschiedene  Disposition  in 
Betracht  Ziehen,  welche  an  Eigenschaften  gebunden  ist,  die  vom 
Cieschlechlscharaktcr  bedingt  sind,  bevor  man  die  Vcrschiedenheit 
der  Lebcnsbedingungen  heranzieht.  Ich  wage  sogar  zu  glauben, 
dass  man  im  entgegengesetzten  Fall  die  ganze  Frage  von  der 
Pathogenese  der  Arteriosklerosc  in  ein  ganz  schiefes  Licht  stellt. 
Dcshalb  braucht  man  durchaus  nicht  den  exogenen  Einfliissen 
jegliche  Bcdeulung  abzusprechen. 

Ein  Zusammenwirken  von  Disposition  und  exogenen  Fakto- 
ren  tritt  bei  der  Strumabildung  besondcrs  schon  zu  Tage.  Frauen 
leiden  hiiufiger  an  Struma  als  .Manner.  Die  Wechselwirkung  zwi- 
schen  den  weiblichen  Genitalien  und  der  Thyreoidea  wird  durch 
den  bekannten  vSachverhalt  zum  Ausdruck  gebracht,  dass  das  Ent- 
stehen  eincs  Struma  sehr  oft  mit  der  Pubertal  zusammenfallt. 
Da  ein  Puberlatsstruma  auch  beim  Manne  vorkommen  kann,  ist 
auch  die  Wechselwirkung  zu  den  mannlichen  Genitalien  nicht  voU- 
stiindig  ausgeschlossen,  dieselbe  ist  aber  zwischcn  dem  weiblichen 
Geschlechtsajiparat  und  der  Thyreoidea  augenscheinlich  viel  gros- 
ser. In  Gcgenden,  wo  das  Struma  sporadisch  auftritt,  ist  das  Ver- 
haltnis  zwischen  Frauen  und  Mannern  mit  Struma  4:1,  wo  dagegen 
das  Struma  endemisch  ist,  betragt  die  Proportion  nur  2.  Die 
ausseren  EinfliJsse,  welche  die  Endemic  bedingen,  zwingen  ein 
Struma  zur  Entwickelung  auch  bei  weniger  disponicrten  Indivi- 
duen  und  verschieben  den  Unterschied  zwischcn  den  Ge- 
schlechtcrn. 

Trotz  der  scheinbaren  Verminderung,  bleibt  doch  auch  bei 
einer  Strumaendemie  das  grossere  Abhangigkeitsverhaltnis  von 
den  weiblichen  Genitalien  bestehen.  Dieses  zeigt  sich  darin. 
dass  die  thyreoidogenen  Funktionsstorungen,  welche  ein  Struma 
begleiten  konnen,  sich  nicht  von  der  Endemic  in  ihrer  Tendenz, 
haufiger  Frauen  zu  befallen,  ablenkcn  lassen.  Unter  Pcrsonen  mit 
endemischem  Struma  ist  niimlich  die  Anzahl  mannlicher  Base- 
dow Falle  proportionell  nicht  grosser,  als  wenn  das  Struma  spora- 
disch auftritt.  Die  Anzahl  weiblicher  Basedowkranker  verhiilt 
sich  in  bciden  Fallen  zur   Anzahl  der   mannlichen  wie  15:1.  cine 


172 

Vergleichzahl,  welchc  also  um  viele  nial  grosser  ist,  als  diejenige, 
wel^he  fiir   Struma  allein  gilt. 

Es  ist  ferner  klar,  dass  das  Abhangigkeitsverhaltnis  zwischen 
Geschlechtsapparat  und  Thyreoidea  hauptsachlich  fiir  die  reifen 
oder  reifenden  Geschlechtsdriisen  gilt.  Dieses  kann  daraus  geschlos- 
sen  werden,  dass  der  Basedow  selten  bei  Kindern  vorkommt  und 
auch  daraus,  dass,  wahrend  Myxodem  5  mal  haufiger  bei  Frauen 
wie  bei  Mannern  ist,  Kretine  ebenso  haufig  Knaben  wie  Madchen 
sind. 

Wahrend  wir  also  geniigenden  Grund  haben,  bei  der  Thyreoidea 
eine  nahere  Beziehung  zu  den  Ovarien  als  zu  den  Testes  anzuneh- 
men,  scheint  es,  dass  die  Hypophyse  zu  beiden  in  gleichem  Verhalt- 
nis  stande.  Weder  Akromegalie  noch  Dystrophia  adiposogenitalis 
ist  bei  einem  der  Geschlechter  vorzugsweise  zu  finden.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Schleich  veranlasst  die  Kastration  bei  bei- 
den Geschlechtern  ganz  gleichartige  und  gleich  grosse  Veranderun- 
gen  in  der  Hypophyse,  wie  auch  gleichzeitig  wedcr  die  Maskulisie- 
rung  noch  auch  die  Feminisierung  in  unmittelbarem  Anschluss  an 
die  Kastration  in  irgend  einer  Hinsicht  die  Hypophyse  verandert. 

Diesem  Gedanken  widerspricht  wohl  die  Tatsache,  dass  auf 
3  mannliche  Kranke  mit  Diabetes  insipidus  nur  eine  weibliche 
kommt,  aber  die  Erklarung  hierfiir  wird  unsicher,  wenn  man  die 
Rolle  in  Betracht  zieht,  welche  der  Syphilis  in  der  Aetiologie 
dieser  Krankheit  zukommt. 

Mir  standen  keine  bestimmten  Angaben  zur  Verfiigung  dariiber, 
in  welchem  Maass  manifeste  Veranderungen  des  Thymus,  der  Ne 
bennieren,  der  Epithelkorper  oder  der  Glandula  pinealis  gewohn- 
licher  fiir  das  eine  oder  das  andere  Geschlecht  waren.  Wir  haben 
Grund,  gewisse  Differenzen  zu  vermuten,  aber  aus  Mangel  an  sach- 
licher   Unterlage  will  ich  mich  hierbei  nicht  langer  aufhalten. 

Die  Anzahl  der  Krankheiten  mit  endokrinem  Einschlag  in  der 
Pathogenese  ist  hiermit  nicht  erschopft.  Wir  wissen,  dass  die  in- 
nere  Sekretion  so  gut  wie  in  jede  Einzelheit  des  Stoffwechsels  ein- 
greift,  es  mag  Kohlehydrate,  Eiweisskorper,  Fett,  Wasser  oder  Salze 
gelten,  und  wir  konnen  ihre  Einwirkung  in  alien  Krankheiten 
verm.uten,  wo  der  Stoffwechsel  in  irgend  einer  Hinsicht  gestort  ist, 
unabhangig  davon,  ob  dieses  mit  grosseren  Organveranderungen 
kombiniert  ist,   wie  bei  Gicht  und  gewissen  anderen  Gelenkleiden, 
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Ixi  Knochenaffeklionen  und  bei  Blulkrankheiten  oderob  es  niclil 
niit  ilinen  kombinicrt  ist. 

Mclir  als  ein  Zufall  scheint  es  dalicrzu  scin,  dasscsgeradc  inner- 
lialb  dicscr  grossen  Gruppe  von  Krankhciten  recht  viele  gibt, 
wclchc  nicht  glcich  oft  bcide  Geschlechter  angreifen.  —  Hicr 
begcgnen  wir  friilizeitigen  und  griindlich  nachgepriiften  Bcobach- 
tungen. 

Von  den  ausgesprochenen  Stoffwechselkrankheilen,  Fettsucht. 
Diabetes  und  Gicht.  sind  die  zwei  letzteren  unzweifelhaft  bei  Miin- 
nern  vorherrschend.  Fiir  Diabetes  gilt  das  Verhallniss  2:1,  fiir  Gicht 
wird  nicht  weniger  als  ca  40  :  1  angegeben.  Eigentiinilicherweise 
ist  die  Frau  mehr  zu  Krankheiten  geneigt,  in  welchen  die  Dyskra- 
sic  sich  durch  ausgebreitete  Veranderungen  ini  Knochens\  stem  und 
an  den  Gelenken  nianifesliert.  Fiir  Osteomalacie  \verden  die  Zah- 
len  10:1  angegeben  und  der  pathogenetische  Zusammenhang  der 
Krankheit  mit  den  Ovarien  wird  offenbar,  indem  Graviditiit  oft 
das  auslosende  Moment  ist.  Die  Arthritis  deformans  zcigt  die  Quote 
6:1,  und  Heberdens  Knoten  kommen  beinahe  ausschliesslich  bei 
alten  Frauen,  aber  nicht  bei  Mannern,  vor.  Zahlenangaben  habc 
ich  jcdoch  nicht  gefunden. 

Es  ist  recht  charakteristisch  fiir  die  herrschende  Auffassung, 
dass  der  direkte  Fingerzeig,  welcher  durch  die  Bedeutung  der 
Graviditiit  fiir  Osteomalacic  gegeben  ist,  sofort  den  Gedanken 
auf  cine  pathogenetische  Abhangigkeit  zwischen  der  Ovarialfunk- 
tion  und  den  Skelettveranderungen  bei  Osteomalacic  gelenkt  hat. 
wahrend  man  iiberhaupt  kaum  daran  gedacht  hat,  dass  die  mann- 
lichen  Geschlechtsdriisen  eine  entsprechende  RoUe  bei  der  Gicht 
spielen  kiinnten. 

Die  mannliche  Genitalfunktion  ^vird  ja  auch  nicht  durch  so 
priignante  Fasen  gekennzeichnet  wie  die  weibliche.  In  Mohr- 
Staehelixs  riandbuch  heisst  es  z.  B.  ausdriicklich,  dass  die  verschic- 
denen  Lebensbedingungcn  des  Mannes  und  der  Frau  voUstiindig 
den  Verhallnisunterschied  erklaren  konnen  - —  und  doch  ist  dit 
Proportion  bier  40:1,  gegeniiber  der  bei  der  Osteomalacic  10:1. 
Zuerst  wird  immer  der  Blick  nach  Aussen  gerichtet  und  der  Gedankc 
an  eine  Geschlechtsdisposition  hintangestellt.  Uebrigens  will  ich 
zur  Vcrmcidung  jedes  Missvcrstandnisses  betonen,  dass  ich  hier- 
mil    durchaus    nicht    den    exogencn    Einfliissen   jede    Bedeutung, 
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weder  fiir  das  Entstehen  der  Osteomalacie  noch  der  Gicht  abspre- 
chen  will. 

Im  Gegenteil  kann  eine  derartige  Bedeutung  aus  dem  intres- 
santcn  '  Verhaltnis  abgeleitet  werden,  dass  beiden  Krankheiten 
eine  regionare  Verbreitung  eigen  ist,  und  sie  z.  B.  in  unserem  Land 
(Finnland)  selten  auftreten.  Es  taucht  die  Frage  auf,  ob  auch  die- 
ses ein  zufiilliges  Zusammentreffen  ist  und  in  Gedanken  zieht  man 
die  Paralellen:  endemische  Osteomalazie,  endemische  Gicht,  ende- 
misches  Struma. 

Ich  mochte  mich  jedoch  daliin  aussern,  dass,  bevor  man  noch  das 
Recht  hat,  etwas  so  Unbestimmtes  wie  die  Lebensverhaltnisse  als 
Ursache  dafiir  anzufiihren,  dass  die  Gicht  und,  ich  wage  hinzuzu- 
fiigen,  auch  der  Diabetes  haufiger  beim  Manne  als  bei  der  Frau 
angetroffen  werden,  man  beweisen  muss,  dass  dieses  nicht  von  einer, 
an  den  Geschlechtscharakter  gebundenen  Disposition  verursacht 
wird.  Dasselbe  gilt  fiir  Arthritis  deformans  und  die  Heberden- 
schen  Knoten. 

Unter  dem  gemeinsamen  Namen  von  Blutkrankheiten  fiihren 
wir  eine  Anzahl  wahrscheinlich  ausserst  heterogener  Zustande  zu- 
sammen,  deren  vielleicht  einzige  gemeinsame  Eigenschaft  darin 
besteht,  dass  das  klinische  Bild  von  Veranderungen  im  Blute  be- 
herrscht  wird.  Wohin  die  primare  Storung  eigentlichen  verlegt 
werden  muss,  wissen  wir  meist  nicht,  aber  wir  haben  einen  gewis- 
sen  Grund,  Schadigungen  des  zellularen  und  humoralen  Chemismus 
vorauszusetzen,  und  die  Auffassung,  welche  ich  hier  vertrete,  dass 
wenigstens  ein  Teil  der  Blutkrankheiten  als  zu  den  exquisiten 
Stoffwechselkrankheiten  gehorig  betrachtet  werden  muss,  scheint 
nicht  ganz  unberechtigt  zu  sein. 

Es  gibt  Blutkrankheiten  mit  ausgesprochener  Geschlechts- 
disposition.  Vor  allem  ist  hier  die  Chlorose  zu  nennen,  zu  deren 
Definition  es  schon  gehort,  dass  dieselbe  eine  Krankheit  der  Frau- 
en  im  Pubertatsalter  ist.  Die  Bedeutung  der  Ovarien  fiir  die  Pa- 
thogenese  der  Chlorose  braucht  nicht  mehr  diskutiert  zu  werden,  im 
Gegenteil  ist  dieselbe  vielleicht  iiberschatzt  worden.  Die  Grund- 
ursache  der  Chlorose  ist  unbekannt  und  unsere  Unwissenheit  wird 
grell  beleuchtet  durch  die  bekannte  Tatsache,  dass  die  Krankheit 
in  letzter  Zeit  immer  seltener  auftritt  und  beinahe  ganz  zu  ver- 
schwinden   beginnt.    Skeptiker  hat  es  immer  gegeben,  welche  be- 
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liauptoU-n.  (Milorosi-falk-  aiicli  hci  allereii  I'mucii  iiiui  bci  .Maiinorn 
gosi'hon  zu  habeii.  Ich  orinnere  niich  nocli  dcullicli.  nvcIcIk'H  Eiii- 
drufk  OS  auf  niicli  niaditc,  als  RuNEUtna  cinmal  bci  einem  Jiin^- 
ling  Chlorose  diagnostizierte. 

Icli  will  kcincn  Anspruch  darauf  machcn  zu  enlscheiden,  wer 
RicliL  ha  I.  Ich  will  nur  darauf  himvoiscn,  dass,  wenn  Chlorose 
nur  bci  Fraucn  vorkoiniiit,  sic  untcr  den  gcschlechtsdisponiertou 
Krankhcilcn  ganz  alioin  sUhl.  Thcoretisch  isL  ja  dieses  wolil 
uicht  undeiikbar,  aber  andererseits  scheinl  niir  die  Erfahrung,  dass 
Geschlechlsdisposilion  ini  allgemcinen  nicht  exquisit  ist,  Mog- 
lichkcilen  fiir  das  Verstiindnis  zu  eroffnen,  dass  es  auch  eine  mann- 
liche  Chlorose  geben  konne.  Es  kommt  hinzu,  dass  das  Symptom, 
^vorauf  die  Chloroscdiagnosc  zuniichst  sich  griindet,  das  chlorotische 
lUiitbild,  nielli  eLwas  ganz  Sj)ezifisches  fiir  essenlielle  Chlorose  ist, 
und  dass  es  daher  leichtcr  ist,  sich  von  der  Diagnose  loszusagen, 
als  wenn  das  Kardinalsymptom  pracgnantcr  ware.  Und  die  De- 
finition, wclche  man  fiir  Chlorose  aufgestellt  hat,  setzt  voraus. 
dass  der  Patient  eine  Frau  sein  muss  und  nicht  ein  Mann  sein 
darf.  Es  ist  immer  riskiert,  das  Leben  durch  Definitionen  einzu- 
schriinken. 

Ein  solches  Dilemma  braucht  bei  einer  anderen  Blutkrankheit, 
welche  auch  stark  geschlechtsdisponiert  ist,  niimlich  bei  der  Hac- 
mophilie,  nicht  in  h>age  zu  kommen.  Obglcich  die  grossere  Dispo- 
sition des  Mannes  noch  dadurch  betont  wird,  dass  die  Erauen  in 
Bluterfamilien  meist  symptomfrei  bleiben,  die  Anlagc  aber  ihrer 
miinnlichen  Deszendens  vererben,  sind  doch  weibliche  Haemo- 
philiker  so  zahlreich,  dass  das  Verhaltniss  wie  10: 1  angesehen  wird. 

Aus  den  Ergebnissen  bei  Haemophilic  scheint  man  auf  einen 
Zusammenhang  zwischen  dem  Koagulationsprozess  im  Blut  und 
den  miinnlichen  (ieschlechlsdriisen  schliessen  zu  konnen.  doch  isl 
diese  Sache  sehr  kompliziert.  Eine  Andcutung  hierfiir  haben  wir 
in  den  Erblichkeitsvcrhaltnissen  bei  Haemophilie,  und  beleuchtct 
wird  es  dadurch,  dass  die  haemorrhagische  Dialhese,  deren  Aus- 
druck  der  Morbus  maculosus  Wcrlhofii  ist,  sowie  audi  diejenige. 
Nvclche  mit  Thyreotoxikose  zusammenhangt,  haufiger  bei  Fraueii 
vorkonimt.  Was  den  Skorbut  bctriffl,  so  \vird  or  haufiger  bei  Man- 
ncrn  beobachtel,  aber  dieses  braucht  keine  grossere  Disposition 
vorauszuset/.cn.  da   I-'rnnen  aus  leichtverslandlichcn  Griindcn  we- 
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niger  of  I  in  die  abnormen  Ernahrungsverhaltnisse  versetzt  werden, 
Avclche  beweislich  den  Skorbut  verursachen. 

ScHAUMAN  hat  den  Gedanken  ausgesprochen,  dass  der  perni- 
ziosen  Anaemie  unter  andereni  innersekretorische  Storungen  zu 
Grunde  liegen  konnten.  Die  statistischen  Daten,  welche  er  in  diesem 
Zusamnienhange  anfiihrt,  geben  keinen  positiven  Aufschluss  in 
der  uns  interessierenden  Frage.  In  einem  grossen  und  wie  es  scheint 
zuverlassigen  Material  aus  Deutschland  und  den  skandinavischen 
Landern,  reprasentieren  die  Frauen  eine  Majoritat  von  50 — 70  %, 
wahrend  sie  in  einer  gleichartigen  Zusammenstellung  aus  England 
und  Nordamerika  eine  Minoritat  von  ca  35  %  bilden.  Ratios  ste- 
hen  w'ir  da  und  miissen  zugeben,  dass  diese  ratselhaften  Zahlen 
cinen  Schimmer  von  Unsicherheit  auf  alles  statistisclie  Material  wer- 
fen,  welches  iiberhaupt  iiber  die  Frage  von  der  Geschlechtsdispo- 
sition  gesammelt  worden  ist.  Ohne  jedoch  in  der  Skepsis  soweit  zu 
gehen,  dass  man  alles  iiber  den  Haufen  wirft,  findet  man  darin 
doch  einen  indirekten  Halt  fur  die  berechtigte  Reservation,  welche 
ich  iiber  die  Zuverlassigkeit  vieler  Zahlenangaben  in  der  Litte- 
ratur  aussprach. 

Der  Vollstandigkeit  wegen  mag  schliesshch  erwahnt  werden, 
dass  leukamische  und  aleukamische  Zustande  haufiger  bei  Mannern 
angetroffen  werden,  und  dass  fiir  Chlorom  eine  Statistik  vorliegt, 
welche  das  Verhaltnis  von  Mannern  zu  Frauen  mit  3 : 1  bezeichnet. 

Analog  den  Blutkrankheiten  sind  die  Nervenleiden  in  patholo- 
gisch-physiologischer  Hinsicht  ausserst  heterogen;  viele  von  ih- 
nen  befallen  das  eine  Geschlecht  haufiger  als  das  andere,  und  zwi- 
schen  Nervensystem  und  endokrinen  Driisen  besteht  eine  Wechsel- 
wirkung. 

Fassen  wir  der  Kiirze  halber  den  Begriff  der  Nervenkrankhei- 
ten  in  seiner  allerweitesten  Bedeutung,  so  kann  ich  folgende  ge- 
schlechtsdisponierende  Krankheiten  anfiihren:  Das  mannliche 
Geschlecht  ist  praedisponiert  fiir  die  TnoMSEN'sche  Krankheit 
(10:1),  Farbenblindheit  (10:1),  Lebers  Krankheit  oder  hereditare 
Neuritis  optica  (8:1)  progressive  Muskelatrophie  (5:1),  Hemera- 
lopie  (2:1),  hereditaren  Nystagmus  (2:1)  Paralysis  agitans  (2 : 1). 
Das  weibliche  dagegen  praedisponiert  zu  vasomotorischen  Neurosen 
(20:1),  Hysteric  (5:1),  Sklerodcrmie  (3:1),  Chorea  minor  (2: 1) 
und  Migraene  (3 : 2). 
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Ohne  niich  in  Kinzelhcitcn  zii  vcrliefen,  will  ich  iiur  hervor- 
heben,  dass  die  vasomotorischen  Ncurosen  oft  cine  Manifestation 
thyrcotoxischcr  Zusliinde  sind,  und  dass  mchrerc  der  angefuhrten 
Krankhcilcn  nach  dcnselbcn  Gesetzcn  vererbt  werdcn  wie  die 
Haemophilie.  Bcmcrkenswcrt  ist  es,  dass  gerade  fiir  diese  Krank- 
hciten  die  Verhaltniszahlen  so  verschieden  angegeben  werden: 
Haemophilie  und  Farbcnblindheit  bcide  10: 1,  aber  Lebers  Krank- 
hcit  8:1  und  lieredilarer  Nystagmus  und  Hcmeralopie  nur  2:1. 
Eine  nahcre  Analyse  dcr  Statistiken  wiirde  hier  wahrscheinlich 
einige  Aufkliirung  bringcn.  Im  iibrigen  werde  ich  mich  nur  bei  der 
Hysteric  und  der  Chorea  aufhalten. 

Schon  der  Name  Hysteric  ist  ein  Ausdruck  fiir  die  klinische  Er- 
fahrung,  dass  die  Krankheit  den  Frauen  zugehort,  und  die  urspriing- 
lichc  Auffassung  war  ja  die,  dass  dcr  Uterus  so  zu  sagen  der  Sitz 
der  Krankheit  ware  und  dass  nur  cine  Frau  hysterisch  sein  konne. 
Man  stellte  sich  auf  dcnselbcn  Definitionsstandpunkt,  -wie  auch 
jetzt  meistenteils  bei  der  Chlorose.  Eine  spatere  Zeit  verneint 
nicht  die  Hysterie  dcs  Mannes  und  hat  ausserdem  die  Grenzen  gegen- 
iiber  den  iibrigen  Ncurosen  minder  scharf  gezogen.  Die  statistischen 
Zahlen,  wclche  angcfiihrt  werden,  offenbaren  den  Einfluss  dicser 
Unsicherhcit.  Die  Verhaltniszahlen  schwanken  zwischen  20:1 
und  20:8.  Ich  habe  als  gewissen  wahrscheinlichen  Mittelwert 
die  Zahlen  5 : 1  angenommen.  Unabhangig  von  alien  Zahlen  und 
Dcfinitioncn  stcht  jcdoch  die  Tatsache  fest,  dass  Neurosen  bei 
Frauen  wcit  haufiger  als  bei  Mannern  eincn  so  zu  sagen  hystcrischen 
Charakter  erhalten,  und  cs  ist  wohl  kaum  unrichtig,  wenn  man  dieses 
mit  dem  augcnscheinlich  vcrschicdenen  Charakter  der  Psyche  von 
Mann  und  Frau  in  Zusammenhang  bringt.  Es  herrscht  ja  wohl  kein 
Zweifel  dariibcr,  dass  das  Mannliche  in  dcr  Sccle  dcs  Mannes  und 
das  Weibliche  bei  dcr  Frau  ein  Geschlechtscharaktcr  ist,  ein  sekun- 
(liirer  Geschlechtscharaktcr,  dcr  auf  dcr  einen  Scitc  von  den  Ova- 
ricn,  andcrcrscits  von  den  Testes  bceinflusst  wird. 

Die  Chorea  hat  ihr  spezielles  Interesse  aus  vcrschicdenen  Griin- 
den;  wenn  sic  auch  sclbst  kcine  wirklichc  Infcktionskrankhcit 
ist,  so  stcht  sic  doch  in  gewisscr  Abhangigkcit  von  dcr  akutcn  Poly- 
arthritis und  der  akutcn  Endocarditis.  Doch  muss  bemerkt  werden, 
dass  auch  die  Basedowkrankhcit  und  die  akute  Polyarthritis  in 
einer,  wenn  auch  minder  ausgesprochcnen  Abhangigkcit  zu  cinander 

X.  Nord.  Kongrcss.  —   12 
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stehen.  Die  Chorea  ist  auch  darin  bemerkenswert,  dass  sie  zu  den- 
jenigen  Krankheiten  gehort,  bei  welchen  die  grossere  Empfanglich- 
keit  des  einen  Geschlechts  fiir  die  Erkrankung  schon  vor  der  Pu- 
bertat  in  die  Erscheinung  tritt.  Nach  einer  Statistik  von  Wollen- 
BERG,  welche  nicht  weniger  als  3,600  Falle  umfasst,  fallen  75  % 
aller  Falle  auf  das  Alter  zwischen  6 — 15  Jahren.  Das  Verhaltnis 
zwischen  den  Geschlechtern  wird  beinah  gar  nicht  von  der  Pu- 
bertat  beeinflusst.  Man  glaubt  ferner  beachtet  zu  haben,  dass  die 
Krankheit  im  Durchschnitt  bei  dem  weniger  disponierten  Geschlecht, 
also  bei  Knaben,  leichter  verlauft.  Hierin  wiirde  also  die  Chorea 
eine  Uebereinstimmung  mit  der  Nephrosklerose  und  der  Arterio- 
sklerose  aufweisen,  was  ja  intressant  ware. 

Ohne  weitere  Erorterungen  will  ich  noch  zwei  Krankheiten 
erwahnen,  fiir  welche  man  in  letzter  Zeit  endokrinen  Ursprung 
angenommen  hat.  Es  sind  dieses  das  Bronchialasthma  und  das 
Heufieber  mit  der  Frequenzquote  Mann  zu  Frau  gleich  3:1. 

Fiir  diejenigen,  welche  wie  z.  B.  Volhard  direkt  das  Emphy- 
sem  mit  dem  Bronchialasthm.a  in  Verbindung  setzen  wollen, 
ware  die  grossere  Frequenz.  desselben  bei  Mannern  als  eine 
Folge  zu  betrachten.  Mich  spricht  jedoch  mehr  die  Vorstel- 
lung  an,  dass  die  Geschlechtsdisposition  in  diesem  Fall  nur  sehr 
entfernt  endokrin  betont  ware.  Ich  mochte  namlich  einen  Gedan- 
ken  aussprechen,  welchen  ich  merkwiirdiger  Weise  nicht  friiher 
ausgesprochen  gefunden  habe,  —  vielleicht  ist  er  es  doch, 
obgleich  es  mir  unbekannt  geblieben  ist  —  dass  namlich  die  gros- 
sere Frequenz  des  Lungenemphysems  beim  Mann  (3:1)  ganz  ein- 
fach  darauf  beruhe,  dass  der  Thorax  des  Mannes  nicht  ganz  so 
gebaut  ist  wie  derjenige  der  Frau.  Auch  ihr  Atmungstypus  ist  ja 
verschieden,  und  man  kann  ja  wohl  doch  alien  Autoritaten  zum 
Trotz,  nicht  ganz  daran  glauben,  dass  ein  Schniirleib  und  ein  Kleid- 
giirtel  das  Ratsel  vollstandig  losen  sollen,  ebensowenig  wie  man, 
das  Emphysem  betreffend,  nach  mehr  oder  weniger  problemati- 
schen  ausseren  Ursachen  zu  suchen  braucht,  welche  die  Atmung 
des  Mannes  relativ  mehr  belasten  wiirden   als  diejenige  der  Frau. 

Auf  analoge  Weise  denke  ich  mir  die  Moghchkeit,  dass  der  ver- 
schiedene  Bau  des  mannlichen  und  weiblichen  Beckens  und  damit 
zusammenhangende  statische  Verhaltnisse  in  der  Bauchhohle 
darauf  einwirken,  dass  Gallenstein  bei  der  Frau  haufiger  vorkommt 
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(3:1),  wahrend  Appendizitis  (3:2)  uiul  Hirschsprung'sche  Krank- 
heit  haufigcr  bci  Miinnern  (3:1)  gefunden  werden.  Doch  muss 
viellcicht  audi  daran  crinncrt  werden,  dass  audi  Leberkrebs  und 
Karzinom  der  Gallengiinge  haufigcr  bei  Frauen  vorkonimt  (3: 1). 

Audi  fiir  diese  Krankheiten  konnte  also  das  verschieden  hau- 
fige  Vorkommen  als  vom  Gesclilechtsdiarakter  abhangig  gedadit 
werden. 

In  folgenden  Tabelleii  habe  idi  die  von  mir  gesammelten  Data 
zusammengestellt. 

Krankheit.  Proport.  Mann;  Frau; 

Giclit      40 

Thomson's  Krankheit 10 

Haemophilie     10 

Farbenblindheit       10 

Leber's    Krankheit      8 

Progressive  Muskelatrophie 5 

Emphysem    3 

Heuficber      3 

Chorom      3 

Hirschsprungs   Krankheit     3 

Diabetes  mellitus        2 

Bronchialasthma 2 

Hemeralopie 2 

Paralysis  agitans     2 

Hereditarer  Nystagmus     2 

Appendizitis     3     :     2 

Nephrosklerose     3     :     2 

Arteriosklerose     ?     :     1 

Frau,   Mann. 

Chlorose     oo 

Ileberden's  Knoten     ? 

Vasomotorische  Neurosen     20 

Basedowsche  Krankheit    15 

Osteomalacic        10 
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Arthritis  deformans    6 

Myxoedem     5 

Hysterie    5 

Sporadisches  Struma 4 

Gallenstein    3 

Sklerodermie    3 

Endemisches  Struma 2 

Chorea  minor       2 

Migrane     3 


Bei  Betrachtung  der  Tabellen  fallt  es  sofort  auf,  wie  viele  der 
aufgezahlten  Krankheiten  einen  stark  endogenen  Einschlag  in 
ihrer  Aetiologie  besitzen,  und  beinah  fiir  keine  von  diesen  Krank- 
heiten sind  die  ausseren  Ursachen,  welche  ihre  Entstehung  begiinsti- 
gen  Oder  tatsachlich  hervorrufen,  mit  Sicherheit  festgestellt.  Das 
wir  derartige  exogene  Ursachen  nicht  gefunden  haben,  schliesst  ja 
durchaus  nicht  ihre  Existenz  aus,  deutet  aber  darauf  hin,  dass  ihre 
Wirkung  kompliziert  und  latent  sein  muss.  Es  ist  wohl  kaum  ein 
Zufall,  dass  gerade  solche  Krankheiten  als  gemeinsame  Eigenschaft 
eine  verschiedene  Disposition  fiir  die  Geschlechter  besitzen.  Kann 
nicht  dieses  als  ein  Hinweis  auf  eine  komplizierte  Pathogenese  auf- 
gefasst  werden,  wo  eine  verwdckelte  Wechsehvirkung  zwischen  ver- 
schiedenen  Organen  sich  geltend  macht  und  bewirkt,  dass  das  pri- 
mum  movens  der  Krankheitsentstehung  fiir  uns  verborgen  bleibt? 
Wir  werden  irre  geleitet,  wahlen  einen  falschen  Ausgangspunkt, 
geraten  auf  Abwege  beim  Suchen  der  aetiologischen  Faktoren, 
und  konnen  sie  darum  nicht  finden.  Mir  scheint,  dass  diese  Tabel- 
len uns  viel  zu  denken  geben. 

Auch  aus  einem  anderen  Gesichtspunkt  haben  diese  Tabellen 
ihr  Interesse.  Abgesehen  von  alien  theoretischen  Spekulationen 
und  alien  Einzelheiten  zeigen  sie,  dass  die  beiden  Geschlechter  un- 
zweideutig  fiir  viele  Krankheiten  verschieden  disponiert  sind,  und 
was  ist  denn  das  anders  als  eine  Funktion  des  Geschlechtscharak- 
ters?  Die  Tabellen  scheinen  mir  anzuzeigen,  wie  tief  die  sekun- 
daren  Geschlechtscharaktere  in  den  Organismus  eingreifen  und  wie 
falsch  die  Propheten  predigen,  welche  den  Unterschied  z\sischen 
Mann  und  Weib  auf  ein  Minimum  reduzieren  wollen. 


181 

Diskussion: 

Arnold  Josefson.  Herr  Ehrstrom  hat  die  Frage  von  der  Bedeulung 
des  endokrinen  GlcichgCNvichts  bcsprochcn.  Nimmt  man  nun  an,  dass  Mann 
und  Wcib  mit  glcichcr  endokrincr  Kraft  gcboren  wcrdcn,  so  ware  hinzu- 
zufiigen,  dass  das  endokrine  Sekret  vieler  Frauen  im  Laufe  der  Schwanger- 
schaft  vcrbraucht  wird,  da  ja  der  Fotus  von  dem  mutlerlichcn  endokrinen 
Sekret  lebt.  Viclleicht  lage  hicrin  die  Ursache  der  endokrinen  Schwache 
des  Weibes. 

Laache.  Prof.  Ehrstrom  hat  in  der  That  die  Bedeutung  der  Konsti- 
tution  im  Allgemeinen,  wie  sie  in  der  vollig  verschiedenartigen  konsti- 
tutionellen  Veranlagung  von  Mann  und  Weib  zu  Tage  tritt,  zur  Besprechung 
herangezogen.  Diese  Verschiedenheit  maclit  sich  in  den  Kinderjahren 
weniger  geltend,  manifestiert  sich  aber  um  so  scharfer  mit  eintretender 
Pubertat. 

Von  Chlorose  in  vorgeriicktem  Alter  zu  sprcchen  trifft  nicht  zu; 
es  ist  eine  Anamie,  die  haufig  auch  bei  dem  mannhchen  Geschlecht  auftritt. 
Gesch\\'ulste,  und  speziell  Lymphome  kommen  —  aus  uns  unbekannten 
Ursachen  —  am  haufigsten  bei  Mannern  vor.  Im  Larynx  ist  nicht  nur  der 
Krebs,  sondern  auch  die  Tuberkulose  bei  Mannern  haufigcr.  Aussere  Ur- 
sachen, wie  Traumata,  Vergiftungen  u.  a.,  spielen  zwar  eine  grosse  Rolle, 
sind  aber  eher  nur  auslosende  Momente,  wahrend  die  inneren,  endogenen, 
konstitutionellen  Bedingungen  grundlegcnd  sind. 

LiNDHAGEN.  So  weit  ich  den  Vortragenden  verstanden  habe,  gingen 
seine  Ausserungen  in  Bezug  auf  die  Infektionskrankheiten  ganz  summarisch 
darauf  aus,  dass  in  dieser  Hinsicht  kein  Einfluss  seitens  der  Geschlechts- 
charaktere  aufzuweisen  sei.  Ich,  meinerscits,  muss  mich  hinsichthch  der 
Tuberkulose  gcgen  diesen  Satz  reservieren.  Die  Verschiedenheit  der  sta- 
tistischen  Befunde  in  Bezug  auf  die  Frequenz  der  Tuberkulose  bei  dem  mann- 
lichen  und  weiblichen  Geschlecht  ist  wahrscheinlich  iiberwiegend  von  exo- 
genen  Momcnten  bedingt.  Jedenfalls  steht  es  aber  ausser  allem  Zweifel, 
dass  die  Schwangcrschaft  (Entbindung,  Wochenbett  und  Stillen  cinbe- 
rechnet)  in  manchen  Fallen  eincn  deletaren  Einfluss  auf  den  tuberkulosen 
Prozcss  ausubt,  einen  Einfluss,  der  mit  konkomitierenden,  exogenen  schad- 
lichen  Momenten  nichts  gemein  hat.  Statistisch  lasst  sich  dieser  schwcr 
nachweisbare  Einfluss  beim  Vergleich  der  Tuberkulosefrequenz  bei  Man- 
nern und  Frauen  kaum  verwertcn.  Es  hat  iiberhaupt  seine  heiklen  Seiten 
ihn  feslzustellen  und  noch  schwercr  ist  es  zahlenmassig  anzugebcn,  welche 
Bedeulung  diesem  Umstand  fiir  die  Tuberkulosefrequenz  bei  Para)  und  0- 
Para;  zuzuschreibcn  ist.  Klinisch  lasst  cr  sich  jedenfalls  in  gewissen  Fallen 
mit  Sicherheit  feststellen. 

Ehrstrom  (Schlussworl).  Es  freut  mich  zu  horen,  dass  Prof.  Laache 
hinsichtlich  des  Unterschiedes  zwischen  Mannern  und  Frauen  meiner 
Auffassung,  dass  die  verschiedenen  Grade  von  Empfanglichkeit  von  den 
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sekundaren  Geschlechlscharakteren  abhangen,  beistimmt.  Die  Ausserung 
Dr.  LiNDHAGENS  beweist,  wie  viel  an  Einzelheiten  dem  Problem  abzuge- 
^^^nnen  ist.  Die  von  mir  angefiihrten  Beobachtungen  sind  nur  ein 
geringer  Tail  derjenigen,  die  in  Bezug  auf  die  Frage  anzufvihren  waren. 
Ich  habe  aus  dem  vorhandenen  Material  dasjenige  auswahlen  woUen,  was 
stark  ausgesprochene  Differenzen  aufwies.  Je  weniger  ausgesprochen  die 
Differenzen,  desto  unsicherer  das  Material  und  desto  grosser  die  Schwie- 
rigkeit,  Haltbares  vom  Unhaltbaren  zu  unterscheiden.  In  einer  Frage, 
in  der  man  auf  die  Statistik  angewiesen  ist,  kann  man  iiberhaupt  nicht 
vorsichtig  genug  sein.  Indessen  ist  es  keineswegs  unwahrscheinlich,  dass 
eben  denjenigen  Fallen,  wo  die  Verschiedenheit  der  Krankheitsbereitschaft 
der  Geschlechter  wenig  ausgesprochen  aber  doch  vorhanden  ist,  Gesichts- 
punkte  grossten   pathogenetischen   Interesses   abzugewinnen  waren. 


Knud    Faber.     The    Relation    between    the  Shape  of 
the  Chest  and  the  Shape  and  Position  of  the  Stomach. 

In  accordance  with  the  X-ray  pictures  of  individuals  in  the 
erect  posture  after  having  taken  a  »contrast»  meal,  we  can  class 
stomachs  into  4  groups  or  types.  To  the  first  type  belong  stomachs 
where  both  the  lesser  and  the  greater  curvature  is  seen  above 
the  umbilicus;  to  the  second  type,  those  where  the  lesser  is  seen 
above  and  the  greater  below  the  umbilicus;  to  the  third,  where 
the  lesser  curvature  appears  below  the  umbilicus,  but  less  than 
2  cm.;  and  to  the  fourth,  where  the  lesser  curvature  is  seen  at 
least  2  cm.  below  the  umbilicus. 

The  frequency  with  which  these  types  occur  in  healthy  persons 
will  be  found  in  table  I. 

TABLE  I. 

^  Women   who   have     Women  who  have 

..5"'  had  no  children.  had    children. 

^'"^  (100)  (30) 

I    35.7%  11  %  13.3% 

II   .......     48.6  %  68  %  43.3  % 

III   10     %  10%  20     % 

IV   5.7%  11  %  23.3% 

It  will  be  seen  that  in  otherwise  healthy  people  we  may  expect 
to  find  a  form  of  stomach  which,  judging  from  the  X-ray  picture, 
must  be   described  as  a  well-marked   gastroptosis,    in  every  20th 
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man.  in  rvi'i\  KUli  woman  who  lias  nr\t'i'  liad  chiltlii'ii  and  in 
oviTN     nil    or  7)[U    woman   wlio   lias   had  cliildrrn. 

Hi-ii[ar(linif  llu'  ocrurrrncr  ol  llu'  \arious  |y|)rs.  a  mimhcr  ()f 
authors,  iiamrlx'  STii.i.i:n.  Ki?.\rs.  lini  (.si  ii.  I  Ii;m\ii;i  i:i;  tic.  ha\  c 
mainlaini'd  thai  a  ccTlain  ri'hdion  exists  brlwccn  tht'  sliapi-  ol 
the  rhrsl  ami  llu'  dinu'nsions  and  |)osilion  of  Ihc  stomach.  This 
view  ami  I'spcciallv  the  assumption  ol  a  conm-clion  between  llu- 
luurow  chest  and  i^aslroplosis.  is  mostly  I'onnded  on  a  clinical 
judtjment:  there  are  but  lew  attempts  to  establish  the  relation 
numerically  by  measurenu'uts  of  the  clu'st  and  simultaneous 
observations  ol  the  position  ol'  the  stomach.  The  series  ol"  mea- 
surements whic-h  have  been  nndi'rtaken  do  nol  yield  wiy  delinilt' 
results,  althoui^h  they  all  point  in  the  same  dirt'ction  and  so  sup- 
|)ort  the  view  referred  lo.  ()id\  one  lot  of  investigations  has 
i*iven  more  |)recist'  information,  namely  those  carried  out  by 
Hackman  in  I'inland.  There  is  howevi'r  Ihis  objection  to  his  \\(irk. 
that  he  determined  the  position  of  the  stomach  l)y  inflating  it 
combiiu'd  with  auscultation,  which  j^ives  rather  inaccurate  results. 
In  spiti'  of  this  his  investigations  provt'  that  there  is  a  ii'lalion 
i)i'lween  the  size  of  the  chesl  and  the  foiin  of  the  stomach.  |)aiti- 
cularly  with   resj)cct  lo   the  occurrence  of  i<aslroplosis. 

To  fuilher  investii»ate  the  |)roblem  1  have  made  a  numl)er 
of  measurcnicnls  in  pi'rsons  in  whom  (he  position  of  [Ur  shnnach 
was  determined  with  I  he  lielp  of  the  X-ray  screen.  (»l  tin'  diffe- 
lent  mi-asun-miMits  it  is  possible  lo  make  use  of.  I  lia\e  made  a 
special  point  of  eslimatinn  the  e|)i,i4ast ric  ani<le  which  piist'iits 
itself  to  the  investii^alor.  as  an  obvious  indication  of  Ihi' 
individual's  constitution.  liul  measuring  this  an^le  in\(il\es 
,i4ri'al  difficulties,  wiiich  is  indeed  llu'  reason  why  we  sei-k  in 
vain  for  aecuiate  slalcincnls  of  its  si/.e  and  variations,  ihe  clas- 
sical method  of  delerminint^  the  ani<le  was  to  draw  two  tangents 
to  the  costal  marf»ins  from  llu'  tip  of  the  ensiform  carlila^i'  and 
measuif  the  anj^le  belwi-en  these  lw(t  liiiis.  The  caitilai^e  ilself 
howi'ver  vaiies  i^reatly  in  len,i;lh  and  development  without  an\ 
relation  to  Ihe  shape  of  the  chest.  Worse  slill.  Ihe  carlilai^e  \ cry 
ofli'u  cannot  befell  at  all  and  this  is  |)art  ieularly  Ihe  case  wlu'reihe 
ani^le  is  acute,  that  is  when  then-  is  special  iiderest  in  measurinj^  it. 
The  ani'le  is  then  formeil  b\    Iwd  curves  which  meet  at   the  lower 
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011(1  ol'  llu'  slermiin.  iiiid  il  is  inipossil^le  lo  assiij;'ii  any  value  lo 
the  angle  even  il'  we  draw  the  curvature  with  a  blue  pencil,  as 
Hf.mmi:ti-:r  proposed. 

l-"or  these  reasons  I  have  attempted  to  substitute  an  index 
for  the  angular  nieasurenient  and  I  have  found  it  ])racticable  to 
calculate  such  an  index  from  the  relation  between  the  length 
and  breadth  of  the  epigastrium.  In  determining  the  length  I 
lake  the  umbilicus  as  the  lowest  point  and  the  lower  end  of  the 
sternum  at  the  point  of  origin  of  the  ensiform  cartilage,  as  the 


Fig.  1. 

A.  TH.  20  years  old.   Weight  56,700  gin.  e.  r.  20  years  old.  Weight  G:^,000  gm. 

Epigastric  length     lOVl'-pigastric  Epigastric  length     20^   Epigastric  ■ 

.)  breadth   10/       index:        53  >  breadth     5/       index:        25 

Height  163)  Relative  ch.  exp.:  Height  171)Relative  ch.  exp.: 

Chest    ex])anse     83/      57  Chest    cxiianse     80/      47 

Waisl  (i7ViI-(-HKR-I.KNNH.  Waisl  (i4)HKf.IIF.H-Lj:NNir. 

.Jugulo-syniphysis   49 j      73  .lugulo-synipliysis  52/      81 


highest  ])oint.  At  this  |)lace  a  small  hollow  in  the  bone  is  practi- 
cally always  found,  limited  above  by  an  osseous  ridge,  which  forms 
the  lower  border  of  the  body  of  the  sternum,  and  which  marks  the 
position  where  the  two  7th  ribs  meet.  The  middle  of  this  long 
diameter  is  marked  on  the  abdomen  and  at  this  point  the  transverse 
distance   between    the    two   costal    margins   is   measured.      If    this 
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breadth  is  called  a,  and  the  length  b,  the  value  Nvhich  I  propose 
to  call  the  epigastric  index  is    "^ — '. 


As  examples  I  may  cite,  a  =  9,  b  =  18,  giving  an  index  of 
50  (fig.  1);  a  =  5,  b  =  20,  giving  an  index  of  25  (fig.  2)  etc.  In 
taking  the  measurements  certain  precautions  are  necessary,  — 
the  patient  should  lie  on  his  back  with  the  arms  at  the  side,  and 
one  ought  carefully  to  avoid  exerting  any  pressure  on  the  umbili- 
cus, as  the  length  of  the  epigastrium  is  being  measured.  In  order 
to  eliminate  the  personal  element  which  often  influences  the  breadth 
measurement,  all  the  measurements  in  this  article  were  made  by 
me   personally. 

Of  other  chest  measurements  the  chest  expanse  must  be  men- 
tioned, which  is  reduced  in  the  usual  manner  to  a  relative  chest 
expanse  calculated  on  the  basis  of  a  bodily  height  of  100  cm.,  by 
multiplying  the  measured  chest  expanse  by  100,  and  dividing  by 
the    individual's    height. 

As  a  useful  measurement  ma^'  next  be  mentioned  that  employed 
by  Backman  of  the  inferior  aperture.  The  transverse  and  antero- 
posterior diameters  of  the  thorax  are  measured  with  calipers  at 
the  level  of  the  lower  end  of  the  sternum,  and  the  two  values  are 
multiplied  by  14  /*•  An  expression  for  the  surface  of  a  cross-section 
at  this  level  is  thus  obtained.    The  inferior  aperture  =  14  M  ^^• 

Of  less  value  is  the  frequently  employed  Becher-Lennhoff 
index:  The  jugulo-symphysis  distance  multiplied  by  100  and  divi- 
ded by  the  waist  measurement.  The  first  measurement  varies  re- 
markably little  in  different  individuals  and  the  index  therefore 
principally  depends  upon  the  waist  measurement,  but  this  varies 
greatly  with  the  state  of  nutrition  of  the  person.  Only  in  young  and 
spare  individuals  does  it  indicate  the  build  of  the  body.  The  epi- 
gastric index  on  the  other  hand,  refers  to  the  osseous  structure 
and  remains  unchanged  in  spite  of  different  states  of  nutrition.  The 
same  applies  to  the  inferior  aperture,  wliile  the  breast  expanse  par- 
ticularly in  women  is  greatly  influenced  by  the  state  of  nutrition 
and  the  size  and  position  of  the  breasts.  It  is  therefore  usually  re- 
latively large  in  well-nourished  multiparae. 

In  estimating  the  shape  and  position  of  the  stomach  by  X-ray 
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examination  I  have,  as  before,  adhered  to  the  situation  of  the  cur- 
vature in  relation  to  the  umbihcus,  the  patient  standing  up  imme- 
diately after  having  taken  the  »contrast»  meal.  In  this  way  I  think 
the  most  constant  results  are  obtained. 

In  investigating  the  importance  of  the  shape  of  the  chest  in 
the  types  mentioned  above  I  shall  particularly  discuss  the  signi- 
ficance of  the  epigastric  index. 

The  value  of  this  index  varies  considerably  in  different  persons. 
In  healthy  men  I  have  found  it  varying  between  30  and  100;  in 
women  between  50  and  80. 

In  70  healthy  men  the  mean  value  w'as  59,3. 

In  100  healthy  women,  who  had  not  borne  children,  the  mean 
value  was  45,4.  The  index  is  thus  considerably  greater  in  men 
than  in  women. 

In  table  III  I  have  calculated  the  mean  value  of  the  index  in 
the  various  types  of  stomachs  of  normal  people.  When  the  figu- 
res are  put  in  parenthesis  it  means  that  there  were  less  than  5  per- 
sons in  the  group,  so  that  the  mean  value  is  unreliable.  To  get  a 
larger  number  of  individuals  in  the  groups,  I  have  included  in 
table  IV  the  measurements  of  patients  who  had  symptoms  of  trouble 
in  the  alimentary  canal. 

The  tables  show  the  arithmetic  mean  for  the  four  measurements 
in  the  four  types  of  stomach.  We  see  that  the  epigastric  angle, 
as  already  stated,  is  decidedly  less  in  women  than  in  men.  We  see 
how  the  index  decreases  rapidly  in  women  who  have  not  had  child- 
ren, as  we  pass  from  type  I  to  type  IV  where  the  mean  in  the  last 
table  is  only  33.  In  men  also  the  index  decreases  from  the  high- 
lying  stomach  to 

TABLE   III. 
Mean  Value  of  the  Four  Measurements  in  Healthy  Persons. 

T^  Epigast  Inf.  Rel.  Chest  B.-L. 

Index.  Aperture.  Expanse.  Index. 

No.  measured 70  67  34  70. 

I         63  453  53,4  70,6 

II      56,5  413  52,3  71,6 

III      49,1  407  50,4  76 

IV     (55)  390  (48)  (78) 
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90 

34 

101 

355 

(53,7) 

73,3 

343 

50,2 

76,8 

319 

(47,7) 

75,2 

300 

46,6 

80,7 

Women    who 

have  not  had 

children. 

No.  measured  100 

I      52,5 

II      46,3 

III      42 

IV      35 


TABLE   IV. 

Mean  Value  of  the  Four  Measurements  in  Healthy  and  Sick 
Persons. 

^jpj^  Epigast  Inf.  Rel.  Chest  B.-L. 

Index.  Aperture.  Expanse.  Index. 

No.  measured  137  107  69  136 

I      59,1  441  53,3  70,5 

II      57,1  417  52  71 

III      49,6  412  50,4  74,8 

IV     50,5  395  (46,3)  75,3 

Women  who 

have  not  had 

children. 

No.  measured  239  175  68  227 

I      47,9  344  50,7  75,4 

II      44,6  332  49,4  .76,2 

III      10,7  317  48,2  77,2 

IV      33  305  47,6  80,2 

the  gastroptoses,  but  the  mild  degrees  of  gastroptosis  show  a  lower 
index  than  the  more  advanced.  The  figures  in  this  case  however  are 
uncertain,  as  the  numbers  are  small  (13  and  12  persons).  By  placing 
all  the  gastroptoses  in  one  grouj),  we  get  51  as  the  mean  value.  II 
follows  from  these  figures  that  there  is  a  definite  relation  between 
the  size  of  the  index  and  the  length  of  the  stomach,  the  latter  increa- 
sing witii  a  diminishing  index,  and  this  is  most  pronounced  in  wo- 
men. 

The  relative  chest  expanse  is  stated  to  be  a  little  over  50  as  a 
rule,  both  for  men  and  women.   I-Vom  the  table  we  see  that  there  is 
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a  gradual  decrease  of  the  chest  expanse  from  type  I  to  IV  as  there 
was  for  the  epigastric  index,  and  the  same  applies  to  the  inferior 
aperture. 

The  Becher-Lennhoff  index  is  stated  normally  to  be  75. 
and  when  it  is  above  that,  it  indicates  an  »atonic  habitus».  This 
may  perhaps  be  true  for  men,  but  not  for  women.  We  observe  here 
also  a  gradual  rise  according  to  the  types. 

The  amount  of  material  docs  not  permit  a  very  detailed  analysis. 
It  will  however  be  seen  from  the  table  to  what  extent  a  large  in- 
dex is  typical  of  the  short,  transverse  stomach,  and  a  small  index, 
of  the  long,  gastroptosis.  This  is  particularly  well  seen  in  women. 
71,4  %  of  type  I  had  an  index  over  40.  62,5  %  of  type  II.  44,8  % 
of  type  III,  and  only  24,6  %  of  type  IV,  while  inversely  the  per- 
centages with  an  index  below  30  were  4,8,  8,6,  13,8,  and  44,3  % 
respectively.  In  men  the  same  thing  holds,  but  to  a  less  extent. 
75,6  %  of  type  I  had  an  index  over  50,  57,7  %  of  type  II,  38,5  % 
of  type  III,  and  50  %  of  type  IV.  4,9  %,  12,7  %,  23  %,  and  33,3  % 
of  the  4  types  respectively  had  an  index  below  40. 

The  same  applies  to  the  relative  chest  expanse.  A  relative  breadth 
over  50  was  found  in  84  %  of  the  men  of  type  I.  76,5  %  of  type  II. 
42,9  %  of  type  III.  and  none  of  type  IV.  In  women  a  relative  breadth 
of  over  50  was  found  in  50  %,  45,2  %,  12,5  %,  and  8,7  %  of  the  4 
types  respectively. 

An  inferior  aperture  over  400  was  found  in  77,4  %,  65,4  %,  70  % 
and  ^0  %  of  types  I — IV  respectively,  and  an  inferior  aperture 
below  360  in  9,7  %,  9,1  %,  10  %,  and  25  %  respectively. 

In  women  an  inferior  aperture  above  320  was  found  in  75  %, 
63,2  %,  47,3  %  and  39,5  %  respectively,  and  below  320  in  0  %, 
8  %,  15,8  %,  and  31,3  %  respectively. 

Lastly  the  Becher-Lennhoff  index  was  over  75  in  26,8  %, 
28,6  %,  46  %,  and  58,4  %  of  the  men  of  types  I— IV.  and  in  women 
in  55  %,  61,8  %,  65,4  %,  and  86,6  %. 

We  observe  the  same  law  or  tendency  in  the  figures  throughout, 
both  in  healthy  persons,  and  also  in  the  whole  collective  material. 
There  is  good  agreement  between  the  new  measurement,  the  epi- 
gastric index,  and  the  other  dimensions  of  the  chest,  which  shows 
that  in  the  case  of  a  small  epigastric  index  it  is  not  only  a  question 
of  the  approximation  of  the  costal  margins,  but  there  is  a  decrease 
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in  the  whole  width  of  the  chest,  the  inferior  aperture  and  the  breadth 
at  the  level  of  the  4th  rib  showing  correspondingly  small  numbers. 
The  various  shapes  and  length  of  the  stomach  must  largely  be 
interpreted  as  adaptations  to  the  different  builds  of  the  body.  The 
short,  more  or  less  transversely-placed  stomach  is  specially  asso- 
ciated in  a  wide  thorax  with  an  open  angle  between  the  costal  mar- 
gins, while  the  long  stomach  (gastroptosis)  is  by  far  the  most  fre- 
quently found  associated   with  a  small  thorax  with  an  acute  angle. 

The  difference  between  the  length  of  the  various  stomachs  as 
shown  in  X-ray  pictures,  is  largely  real,  which  is  proved  by  the  ana- 
tomical measurements  I  have  reported  in  an  earlier  article.  With 
the  narrow  thorax  is  associated  a  long  corpus  of  the  stomach  and  a 
long  hepato-duodenal  ligament. 

Passing  to  the  investigation  of  the  conditions  in  women  who 
have  had  children,  we  find  them  to  be  quite  different.  On  investi- 
gating the  length  of  the  stomach  in  relation  to  the  measurements 
which  have  been  discussed,  we  obtain  the  following  mean  values: 

TABLE  V. 
Mean  Value  in  Women  who  have  had  Children  (89). 

Epigast.   Index.  Relative  cli.   exp. 

I  50  55 

II  51,9  56 

III  53,8  55 

IV  43,7  50 

The  new  etiological  factor,  parturition,  has  quite  altered  the 
conditions.  Only  in  the  more  serious  ptoses  can  the  influence  of 
the  individual  constitution  still  be  detected  and  then  only  to  a  very 
slight    extent. 

We  miss  the  previous  regularity,  and  while  in  nulliparae  we 
never  found  a  case  of  gastroptosis  with  an  epigastric  index  over  60, 
we  now  find  it  in  3,  that  is,  10  %  of  the  graver  ptoses,  and  an  in- 
dex over  50  in  9,  that  is,  30  %  against  6,6  %  in  nulliparae. 

These  investigations,  like  those  in  the  earlier  papers  referred  to 
on  the  measurements  of  the  stomach  and  lig.  hepat.  duodenale, 
clearly  show  the  justification  of  dividing  gastroptosis  into  two  main 


190 

groups,  according  as  it  is  entirely  or  principally  due  to  the  shape  of 
the  chest  or  to  lack  of  support  on  account  of  a  lax  abdominal  wall. 
They  confirm  Stillers  and  Kraus'  division  of  gastroptosis  into 
constitutional  and  acquired,  and  they  also  agree  thus  far  with 
Rovsing's  teaching  about  the  classification  of  the  ptoses  into  vir- 
ginal and  maternal.  But  they  do  not  support  his  view  that  tight- 
lacing  is  the  dominating,  or  rather  the  sole  cause  of  ptosis  in  vir- 
gins. We  find  all  the  chest  measurements  diminished,  and  the 
same  conditions  in  men  as  in  women.  We  must  look  for  the  cause 
of  the  narrow  chest  from  another  point  of  view.  The  factors  which 
determine  the  shape  of  the  chest  are,  as  is  well  known,  partly  con- 
genital and  partly  acquired.  We  often  meet  with  the  same  type  of 
constitution  in  brothers  and  sisters,  e.  g.  the  same  broad  thorax 
and  the  same  highly  situated  stomach.  Among  the  congenital 
factors  may  be  reckoned  sex,  in  as  much  as  women  possess  a  relati- 
vely narrower  thorax  and  a  sharper  angle  between  the  costal  mar- 
gins, and  in  association  with  these,  a  longer  stomach  than  men. 
Side  by  side  with  these  however,  there  are  acquired  exogenous 
factors.  The  narrow  paralytic  chest  is  most  often  a  developmental 
anomaly  occasioned  by  undesirable  hygienic  conditions  in  the  pe- 
riod of  growth,  illness  in  childhood,  muscular  weakness  and  defi- 
cient bodily  development  on  the  whole.  Contrary  to  Stiller's 
view  it  appears  that  a  narrow-chested  condition  may  be  found  in 
completely  healthy  persons  without  any  sign  of  general  weakness; 
thus  particularly  frequently  in  tall  individuals,  which  Brugsch 
has  proved  by  his  extensive  series  of  measurements. 

Although  my  investigations  in  men  and  in  women  who  have  not 
had  children,  have  therefore  brought  to  a  light  a  marked  associa- 
tion between  the  shape  of  the  chest  and  the  shape  and  length  of 
the  stomach,  it  is  however  not  always  a  causal  connection  in  the  sense 
that,  for  example,  women  with  an  index  below  33  or  a  relative  chest- 
width  below  46,  all  have  gastroptosis.  On  the  contrary  there 
are  many  exceptions  to  the  rule.  Gastroptosis  may  be  met 
with  in  men  with  an  index  above  70,  and  in  women  with  an 
index  above  50  and  with  a  relativa  chest-width  over  50.  And 
we  can  find  short  stomachs  of  type  I  in  men  with  an  index 
below  40  and  in  w^omen  with  an  index  below  30,  just  as  we 
may  meet  with  this  type  both  in  men  and  women  with  a  relative 
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chest-width  below  50.  Not  until  I  ho  index  in  women  is  below 
20  and  in  men  below  30  do  we  practically  always  find  a  well- 
developed  gastroptosis.  We  must  therefore  enquire  what  other, 
presumably  exogenous  factors  arc  potent  and  alter  the  conditions. 
We  can  reduce  the  number  of  exceptions  to  some  extent  by  consi- 
dering several  of  the  measurements  at  the  same  time.  They  do 
not  as  a  matter  of  fact,  always  go  together.  In  the  vast  majo- 
rity of  cases  we  shall,  as  stated,  find  a  small  relative  chest-width 
associated  with  a  low  epigastric  index,  and  the  reverse,  but  not 
invariably.  Take  for  example  one  of  the  few  cases  of  gastroptosis 
in  a  woman  with  an  index  above  50.  It  appeared  that  she  had  a 
chest-width  of  46,  inferior  aperture  of  264,  and  a  Becher-Lenn- 
HOFF  index  of  83.  In  this  case  therefore  the  epigastric  index  had 
not  kept  pace  with  the  other  measurements  of  the  chest.  But 
this  is  an  exception  and  is  inadequate  to  explain  the  conditions. 

An  important  factor  in  determining  the  situation  of  the  sto- 
mach is  the  state  of  nutrition  of  the  individual.  Great  emaciation 
has  the  same  effect  in  certain  cases  as  parturition.  It  is  not  unusual 
to  be  able  to  show,  how  a  great  increase  in  adiposity  can  influence 
the  position  of  the  stomach  in  such  a  way  that  the  X-ray  appea- 
rance changes  from  one  type  to  another.  In  a  very  extreme  case  I 
have  seen  a  greatly  emaciated  patient  with  an  epigastric  index  of 
30,  exhibit  a  gastroptosis  with  the  lesser  curvature  several  centi- 
meters below  the  umbilicus.  After  gaining  in  weight  from  46  to 
80  kg.  in  the  course  of  6  years,  she  had  a  type  I  stomach  with  the 
lesser  curvature  8  cm.  and  the  greater,  3  cm.  above  the  level  of 
the   umbilicus. 

Similarly,  a  greater  loading  and  distension  of  the  intestines  at  a 
given  moment,  may  push  the  stomach  higher  up. 

In  this  connection  there  is  an  opportunity  of  touching  upon  the 
question  of  atony  of  the  stomach,  which  is  so  often  emphasized  as 
a  cause  of  lengthening.  Atony  is  not  the  same  as  gastroptosis,  but 
it  may  have  some  influence  on  its  occurrence.  In  advanced  atony 
of  the  stomach  there  is  often  a  blending  of  two  things.  Stiller 
distinguished  them  by  the  names:  peristolic  and  peristaltic  atony. 
In  a  previous  paper  I  have  called  them  atonic  dilatation  and  ato- 
nic motor  insufficiency,  respectively.  The  first  kind  of  atony  can  be 
observed  with  the  X-rav  screen,  the  food  being  observed  to  fall 
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into  the  most  dependent  part  of  the  stomach,  which  does  not  get 
a  grip  on  it  in  the  usual  way  causing  it  to  be  distributed  throughout 
the  whole  corpus  of  the  stomach.  It  is  thus  this  form  that  the  radio- 
logists call  atony  or  hypotony.  As  there  is  constantly  prevalent 
a  difference  of  opinion  about  interpreting  this  form  of  atony  as  a 
dilatation,  we  may  provisionally  employ  the  neutral  expression, 
»radiologist's  atony».  The  second  kind  of  atony  is  equivalent  to  a 
delay  in  emptying.  The  assumption  involved  in  calling  this  an 
atony  (or  a  primary  atony)  is,  that  other  causes  of  delay  in  emptying, 
particularly  ulcer,  cancer  etc.,  can  be  excluded.  Experience  pro- 
ves that  the  two  forms  of  atony  do  not  always  accompany  one 
another. 

It  is  instructive  that  the  more  yielding  the  stomach  is  to  the 
pressure  of  the  food,  the  greater  will  its  length  appear  to  be  on  the 
screen,  after  taking  a  »contrast»  meal.  It  seems  as  if  there  is  a  good 
deal  of  difference  in  this  respect  between  different  stomachs.  The 
less  the  stomach  is  supported  and  the  weaker  the  power  of  contrac- 
tion of  its  musculature,  the  more  will  the  stomach  extend  itself 
after  a  meal  and  the  longer  will  it  appear  in  an  X-ray  picture.  It 
follows  from  this  that  it  is  especially  the  radiologist's  atony  which 
may  be  of  importance  as  a  cause  of  a  permanent  lengthening  of 
the  stomach.  When  the  musculature  does  not  offer  any  resistance 
against  the  weight  of  the  food,  it  is  natural  to  think  that  the  firm 
supporting  tissue  of  the  stomach  is  gradually  giving  way,  and  the 
stomach  increases  in  length  in  the  same  manner  as  I  have  shown 
by  my  measurements  actually  happens  when  the  usual  support 
is  removed  in  enteroptosis  after  parturition.  Delay  in  emptying  how- 
wever,  seems  rather  to  be  dependent  upon  a  depressed  function  of 
the  pyloric  portion  of  the  stomach  and  it  is  not  so  easy  to  believe 
it  to  be  the  cause  of  lengthening. 

As  early  as  1908  I  showed  that  delay  in  emptying  was  a  rather 
frequent  phenomenon  in  gastroptosis,  and  this  has  subsequently 
been  completely  confirmed. 

We  can  count  upon  finding  a  well-marked  (6  hours')  retention 
in  about  30  %  of  all  patients  with  dyspepsia  and  gastroptosis.  Sucha 
degree  of  delay  in  emptying,  or  of  an  atonic  insufficiency, 
is  a  rather  common  phenomenon  in  dyspepsia  without  pto- 
sis also.    Thus  my  material  shows,  in  stomachs  the  lesser  curvature 
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of  which  lies  above  the  umbilicus,  a  6  hours'  retention  in  men  in 
7  %,  and  in  women,  who  have  not  had  children,  in  23  %.  Such 
mild  forms  of  delay  in  emptying  are  rather  passing  phenomena 
which  usually  disappear  willi  appropriate  treatment,  even  though 
the  appearance  of  the  stomach  remains  quite  unchanged. 

It  is  quite  otherwise  with  »radiologist's  atony)).  This  proves  to 
be  a  phenomenon  which  is  much  more  intimately  connected  with 
long  stomachs  and  gastroptosis,  as  the  following  table  shows. 

TABLE  VI. 
Number  of   cases  of  atonic  dilatation  in  the  various  types,  in 
individuals  with  dyspepsia  etc. 


Examined: 

Total 

I 

II 

III 

IV 

Men 

107 

0 

9  0/ 
-     /O 

0 

40  % 

Women  who  have 

not  had  children  . . 

187 

0 

1    0' 
^    /o 

21  % 

4^% 

Women  who  have 

had  children    .  .^  . 

89 

0 

•S  0/ 

14  % 

27% 

While  such  an  atony  is  found  in  nearly  half  the  total  number 
of  patients  of  type  IV,  it  only  rarely  occurs  in  stomachs  of  normal 
shape.  It  is  also  quite  obvious  from  the  cases  given,  that  delay  in 
emptying  and  this  form  of  atony  do  not  necessarily  accompany  one 
another.  Of  the  187  women  who  had  had  no  children,  56  had  gastrop- 
tosis (type  IV);  of  these  27  exhibited  »radiologist's  atony»,  and  10 
of  them  had  delayed  emptying,  that  is  37  %,  while  28  %  of  the  non- 
atonic  showed  delayed  emptying.  The  latter  seems  thus  to  be  ra- 
ther more  frequent  in  the  flaccid  than  in  the  well  contracting  sto- 
machs, but  it  is  common  in  these  cases  also. 

Discussion: 

G.  FoRssELL.  Profes.sor  FAnrn,  in  his  address,  made  special  reference 
to  gastroptosis,  which  signifies  the  situation  of  the  stomach,  whon,  in  the 
upright  position,  the  lesser  curvature  extends  belon-  the  umbilical  plan,  as 
opposed  to  the  normal  position  of  the  stomach  when,  the  body  being  in 
the  same  position,  the  lesser  curvature  is  above  this  plan. 

While  Professor  KAni:R  uses  the  term  gastroptosis  in  contradistinction 
to  the  normal  situation  of  the  stomach,  yet  he  does  not  characterize  gastrop- 
tosis directly  as  a  pathological  condition. 

A'.  A'tJA/.  Ko.'i;7nss.  —   13 
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It  is,  however,  to  be  noted  that  the  term  gastroptosis  has  been  used  from 
the  beginning  to  signify  a  pathological  position,  an  abnormal  descent  of 
the  stomach.  It  is  still  used  by  most  authors  in  this  sense  and  for  a  genera- 
tion or  two  the  term  gastroptosis  has  been  employed  by  practising  physi- 
cians to  signify  a  diseased  condition  which  may  be  a  subject,  and  is  even 
to  a  great   extent  an  indication,  for  treatment. 

The  term  ptosis  has  also,  with  reference  to  other  organs,  a  pathologi- 
cal significance,  as,  for  example,  ptosis  of  the  upper  eyelid,  or  coloptosis, 
which,  following  the  original  interpretation,  signifies  a  pathological  sinking 
of  the  colon. 

As  I  have  earlier  emphasized,  there  is  no  reliable  evidence  that  the  low 
position  of  the  transversal  part  of  the  stomach  indicates  a  pathological 
condition  and  Professor  Faber  has  ably  and  successfully  attacked  this  old 
conception  of  gastroptosis. 

In  my  opinion,  it  is  necessary  that  the  term  gastroptosis  should  be  aban- 
doned, both  to  indicate  a  disease  and  as  the  name  for  the  normal  low  posi- 
tion of  the  transversal  part  of  the  stomach.  In  the  latter  meaning  it  only 
causes  confusion  and  mistakes.  It  is,  of  course,  possible  that  a  low  position 
of  the  transversal  part  of  the  stomach,  may,  under  certain  conditions, 
predispose  to  pathological  changes,  more  than  a  high  one,  but  per  se  a  low 
position  af  the  transversal  part  of  the  stomach  is  not  more  pathological 
or  less  normal  than  a  high  one. 

There  will  be  no  real  clearness  in  our  conception  about  the  normal 
position  of  the  stomach  until  the  classification  into  »normal  positions  and 
»ptosis»,  with  the  artificial  boundary  in  the  umbilical  plan,  disappears.  A 
better  classification  is  into  four  groups,  as  Professor  Faber  proposes,  or 
into  two  groups  »long  stomachs*  and  »short  stomachs»  as  is  also  used, 
with  the  assumption  that  both  positions  are  considered  normal  but,  we 
may  give  up  the  name  of  gastroptosis. 

As  to  the  position  of  the  stomach  it  is  necessary  to  take  into  considera- 
tion the  fact  that  not  only  the  shape  of  the  thoracic  cavity  plays  a  part  in 
this  matter,  but  that  the  situation  of  the  stomach  is  influenced  to  a  great 
extent  also  by  other  factors,  such  as  the  shape  of  the  posterior  abdominal 
wall,  the  resistence  of  the  anterior  abdominal  wall  and  the  volume  of  the 
intestines. 

Through  the  investigations  of  His  it  is  now  known  that  the  corpus 
ventriculi  can  undergo  great  changes  in  length  and  I  have  demonstrated 
in  my  paper  on  the  anatomy  of  the  stomach  that  this  organ  possesses  a  well 
developed  mechanism  for  lengthening  and  shortening  itself  according  to 
the  variation  of  the  pressure  from  beneath.  The  influence  on  the  position 
of  the  stomach  of  the  elasticity  of  the  anterior  abdominal  wall  is  also  weU 
known,  thus,  for  example,  the  position  of  the  stomach  in  multiparae  can 
scarcely  be  referred  to  a  change  in  the  epigastric  index  but  is  due  to  a  dimi- 
nution in  the  resistence  of  the  anterior  abdominal  wall.  The  length  of  the 
stomach  varies  both  with  the  food  which  it  contains  and  with  the  position 
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of  the  body.  Some  stomachs,  whose  lesser  curvature  is  below  the  umbili- 
cus in  the  upriglit  position,  may,  in  the  recumbent  position,  have  their  les- 
ser curvatures  above  the  umbilical  plan.  This  low  position,  the  body  be- 
ing upright,  cannot  therefore  be  indicative  of  want  of  space  in  the  thorax, 
the  same  stomach  having  plenty  of  room  in  the  thorax  in  the  recumbent 
position.  We  must  thus  above  all  pay  attention  to  the  great  adaptability 
in  the  shape  of  the  stomach  to  the  form  of  its  surroundings  and  the  support 
of  the  organs  beneath. 

Lindstedt:  In  connection  with  Prof.  Fader's  interesting  paper, 
I  only  desire,  with  reference  to  the  so  called  epigastric  index  meatsured 
by  Professor  Faber  to  emphasize  that  although  this  figure  can  be  very 
easily  estimated  by  Prof.  Fader's  method  of  procedure  composed  with 
direct  measuring  of  the  so  called  epigastric  angle,  yet  Prof.  Fader's  epi- 
gastric index  has  the  theoretical  drawback,  that  in  bringing  in  the  distance 
from  the  epigastrium  and  umbilicus  we  are  introducing  a  factor  which 
really  is  quite  independent  of  the  shape  of  the  thorax  and  the  epigastric 
angle.  For  saying  this  I  do  not  wish  to  assert  that  this  drawback  is 
of  decisive  significance  in  the  investigation  which  Prof.  Fader  has  in 
view. 

Faber.  With  reference  to  Prof.  Forssell's  remarks  I  may  say  that  I 
have  not  mentioned  anything  about  gastroptosis  being  a  pathological 
phenomenon.  I  have  only  used  the  term  gastroptosis  as  a  general  figure 
of  speech  to  describe  the  long  stomach  i.  e.  the  stomach  whose  lesser  cur- 
vature lies  below  the  umbilicus.  The  line  which  is  to  be  drawn  between 
a  physiological  variation  and  a  pathological  phenomenon  is  often  arbi- 
trary, ais  in  the  present  instance.  I  have  found  in  quite  healthy  young 
women,  who  had  not  born,  so  called  gastroptosis  in  the  proportion  of  one 
in  five. 

Prof.  FoRssELL  has  shewn  that  the  stomach  can  elongate  and  shorten 
it.sclf  considerably  and  that  it  does  this  according  to  the  position  of  its 
supporting  structures.  This,  however,  is  not  sufficient  to  explain  the  long 
stomaches,  for  we  find  at  the  same  time  as  these  an  accompanying  elongation 
of  the  hepatico-duodenal  ligament,  as  I  have  shewn  by  measurment, 
and  this  ligament  has  not  a  corresponding  power  of  expanding  and  contrac- 
ting. Such  an  expansion  of  the  ligaments  is  found  also  in  the  long  stomaches 
we  find  after  childbirth,  where  the  defective  support  of  the  stomach  has 
brought  about  its  elongation.  Whether  we  should  call  this  post-partum 
slack  abdomen  a  physiological  or  a  pathological  condition  is  a  philo.sophi- 
cal  question.  The  same  thing  can  be  said  to  a  certain  extent  of  the  badly 
developed  and  narrow  thorax,  which  is  indeed  in  every  case  an  anomaly. 
W'hether  the  epigastric  index  is  different  in  different  races  I  do  not  know, 
and  the  same  thing  applies  to  different  ages  where  the  individual  is  Jully 
grown. 
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I.  Holmgren:  As  opposed  to  Prof.  Forssell  I  should  like  to  say  that 
I  think  it  would  be  difficult  to  dispense  with  the  term  gastroptosis  nor  can 
I  see  any  harm  in  using  it  if  we  only  have  clearly  before  us  that  in  using  it 
we  do  not  necessarily  mean  a  morbid  condition  which  calls  for  medical 
intervention.  On  the  contrary  this  is  required  in  a  very  little  number  of 
cases. 

Faber:  I  agree  with  Prof.  Holmgren,  that  the  name  »Gastroptosis» 
may  be  retained  as  a  purely  anatomical  denomination,  without  reference 
to  its  pathological  signification;  nor  have  I  said  anything  on  the  latter  point. 
Even  if  the  long  ventricle  be  considered  as  a  phenomenon  of  adaptation  to 
abnormal  conditions  of  space,  it  has  not  been  ascertained  whether  thereby 
the  conditions  for  the  activity  of  the  ventricle  are  quite  as  favorable  as 
under  normal  circumstances.  But  that  is  another  question. 

I  Holmgren:  It  is  really  only  a  dispute  about  a  word,  but  I  should 
like  to  point  out  that  we  surely  make  use  of  the  term  ptosis  \Adthout 
meaning  in  doing  so  that  a  disease  is  present,  for  example  enteroptosis, 
nephroptosis  etc.  When  we  speak  of  nephroptosis,  for  example,  we  only 
desire  to  state  that  the  kidney  is  movable  and  displaced  and  that  a 
certain  anatomical  condition  is  accordingly  present,  but  by  no  means  that 
a  disease  exists  which  calls  for  treatment. 


H.  C.  Jacobaeus.    Uber  das  Abbrennen  der  Adheren- 
zen  bei    der    Pneumothoraxbehandlung  der  Lungen- 

tuberkulose. 

Der  Vortragende  gab  eine  kurze  Schilderung  seiner  Methode 
bei  der  Pneumothoraxbehandlung  die  Strang-  und  membranartigen 
Adherenzen,  die  dem  vollstandigen  Kollaps  der  Lunge  hinderlich 
sind,  zu  beseitigen. 

Die  Schilderung  umfasste  50  eigne  Falle,  9  von  Holmboe  und 
16  von  Gravesen  (Saugman).  Von  diesen  75  operierten  Fallen 
war  die  Abtrennung  der  Adherenzen  in  47  Fallen  technisch  gelun- 
gen  und  in  38  war  das  klinische  Resultat  giinstig.  In  19  Fallen 
waren  die  Adherenzen  zu  verbreitet,  als  dass  sie  auf  diese  Art  zu 
losen  waren. 

Die  schwerste  Komplikation  ist  das  nach  der  Operation  auf- 
tretende  pleuritische  Exsudat.     In   19   Fallen  trat  kein  Exsudat 
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auf,  in  12  Fiillcn  war  das  Auflrcten  dcs  Exsudats  von  kurzer 
Daucr,  cine  bis  cin  paar  Wochcn,  in  3  Fallen  hiclt  es  ein  paar 
Monate  an.  In  4  Fallen  schliesslich  iibcrging  das  serose  Exsudat 
in  ein  Empyem  so  ernster  Art,  dass  2  von  diesen  Patienten  inner- 
halb  ein  paar  Jahrcn  starben.  Derglcichen  schwere  Komplika- 
tionen  sind  vor  Allem  in  Fallen  zu  bcfiirchten,  wo  es  gilt  aus- 
gebreitete    Fliichenadherenzen  abzubrennen. 

Den  Totalcindruck  der  Mcthode  fasste  der  Vortragendc  dahin 
zusammcn,  dass  sic  es  ermoglicht  die  Strang-  und  membranartigen 
Adherenzen  zu  lusen  und  einen  vollstandigen  Kollaps  der  Lunge 
in  Fallen  zu  erzielen,  in  denen  er  sonst  nicht  moglich  gewesen 
ware. 


Discussion: 

Dr.  Lowemijelm:  In  seinem  Vortrag  hat  Prof.  Jacobaeus  nicht 
aller  von  ihm  operierten  Fiille  erwahnt.  Einer  der  von  ihm  t  bergange- 
nen  verdient  jedenfalls  hervorgehoben  zu  werden,  da  der  Eingriff  auf 
Grand  einer  Vitalindication  erfolgte,  einer  Indication,  die  Prof.  Jaco- 
baeus  anspruchsloservveise  unerwahnt  liess. 

Es  handelte  sich  um  ein  junges  Madchen,  das  an  stets  wiederkehren- 
den  Hajmoptysen  litt.  Diese  gaben  nicht  eher  nach  als  bis  eine 
Pneumothorax-Behandlung  mit  hohem  Druck  eingeleitet  wurde.  Dieser 
Hochdruck  erwies  sich  aber  als  ein  zweischneidiges  Schwert.  Das  starke 
Herabdrucken  des  Zwerchfells  hatte  eine  Kompression  der  Verdauungs- 
organe  nebst  Storung  der  Nutrition  zur  Folge.  Das  Mediastinum  wurde 
derartig  verschoben,  dass  die  gesundere  Lunge  komprimiert  wurde  und 
bedeutende  Atemnot  enstand.  Ausserdem  setzte  in  letztgenannter  Lunge 
eine  Ausbreilung  des  tuberkulosen  Prozesses  ein.  Da  die  Prognose,  ohne 
Abbrennen  der  Adharenzen,  durchaus  ungiinstig  erschien,  wurde  die 
Pat.  an  Prof.   Jacobaeus  uberwiesen. 

Nach  dem  Eingriffe  kam  man  mit  einem  niedrigeren  Druck  aus  und 
die  giinstigen  Folgen  traten  sofort  am  Zwerchfell  und  am  Mediastinum 
zu  Tage.  —  Die  Pat.  befindct  sich  gegenwartig  in  guter  Verfassung,  hat 
an  Gewicht  bedeutend  zugenommen  und  ist  nicht  dyspnoisch.  Der  krank- 
hafte  Prozess  in  der  gesunderen  Lunge  scheint,  allem  Anschein  ancli, 
in  der  Ileilung  begriffen  zu  sein. —  (8.  XI.  1922:  Sie  arbeitet  jetzt 
seit  mehr  als  eincm   Jahre  als  Dienstmadchen.) 
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T.  W.  Tallqvist.     1st  das  hypoplastische  Herz  einer 
kompensatorischen  Hypertrophic  fahig?  ^ 

Bei  normalen  Individuen  vollzieht  sich  am  Herzen  im  Laufe 
des  Lebens  eine  Grossenentwickelung,  die  unter  physiologischen 
Bedingungen  gewohnlich  bis  zum  Ende  des  siebenten  Lebensdezen- 
niums  fortlauft.  Erst  an  diesem  Zeitpunkt  schlagt  fiir  das  Herz  die 
Progression  seiner  INIassenzunahme  durchschnittlich  in  eine  Regres- 
sion um,  die  von  seniler  Atrophie  herriihren  diirfte.  Durchaus  un- 
unterbrochen  scheint  die  genannte  Entwickelung  jedoch  nicht  zu 
verlaufen,  denn  sowohl  in  jungen  %vie  in  mittleren  Jahren  zeigt  die 
Kurve  Spriinge,  die  eine  gewisse  Unregelmassigkeit  verraten.  Die 
diesbeziiglichen  Untersuchungen  von  v.  Krehl  mit  Schiilern, 
W.  MiJLLER  und  mehreren  anderen  deutschen  Autoren  sind  allzu 
bekannt  um  hier  weiterer  Erwahnung  zu  bediirfen. 

Wie  verhalt  sich  nun  in  dieser  Hinsicht  das  hypoplastische 
Herz?  Es  liegt  wohl  schon  in  dem  klinischen  Begriffe  der  konstitu- 
tionellen  Herzschwache,  wie  uns  derselbe  durch  die  grundlegenden 
Darstellungen  von  Fr.  Kraus  gegeben  ist,  dass  dem  konstitutio- 
nell  schwach  entwickelten  Herzen  das  physiologische  Evolutions- 
vermogen  fehlt.  Eben  darum  bleibt  dasselbe  auch  im  spateren 
Leben  auf  einer  unreifen  Entwickelungsstufe  stehen. 

Tatsachlich  finden  wir  bei  den  Sektionen  solcher  Hypoplasti- 
ker,  dass  der  Unterschied  zwischen  dem  vorgefundenen  und  dem 
berechneten  Herzgewicht  mit  zunehmendem  Alter  immer  grosser 
wird.  Mein  altester  Fall  betrifft  einen  Mann,  der  bei  56- Jahren 
starbund  dessen  Herz  90  %  unter  den  MuLLER'schen  Durchschnitts- 
zahlen  lag,  in  den  40 — 50-ziger  Jahren  habe  ich  einige  Unterge- 
wichte  notiert  von  beziehungsweise  35 — 40  und  52  %,  im  dritten 
und  vierten  Lebensjahrzehnt  dagegen  bewegten  sie  sich  meistens 
zwischen  20 — 30  %.  In  einer  graphischen  Darstellung,  die  ich  so- 
gleich  vorzeigen  werde,  habe  ich  einige  bei  Autopsien  gefundene 
Herzgewichte  mannlicher  undweiblicher  Hypoplastiker  zusammen- 
gestellt.  Die  Todesursache  bei  den  betreffenden  Patienten  war  mehr- 
mals  Phtisis  pulmonum,  zwei  Mai  Lungenentzundung  und  ein  Mai 
schwere  Influenza.    Nur  einer  unter  ihnen  —  eine  27-jahrige  Nahe- 


^  Nach    einem    Vortrage    uber    »das    kleine    Herz»:    in   extenso    veroffent- 
lich  in  Finska  Lakaresdllskapets   Handlingar  Bd.  LXIII  s.   335  (Schwedisch) _ 
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rin  —  ist  an  Ilcrzscluvacho  uhno  Koniplikationen  gestorbcn.  Die 
grosser!  Gefasse  warcii  iin  klztcn  Falle  eng,  das  Hcrz  stark  dila- 
tiert,  aber  die  Wande  iiussersl  diinii,  ohnc  Spur  von  Hypertrophic. 

Obschon  in  nieincr  Zusammenstcllung  Fiille  aus  den  spateren 
Lebensjahrzehnten  fehlen,  konnen  wir  daraus  dennoch  sehen,  dass 
das  konstitutionell  schwach  entwickelte  Herz  keine  normale 
Evolution    durchliiuft. 

Ks  fragt  sich  nun  wie  ein  dcrartiges  schwaches  Hcrz  auf  eine 
Mehrbelastung  unter  pathologischen  Verhaltnissen  reagiert?  Die 
Frage  ist  verhaltnismassig  ^enig  erortert  worden,  entbehrt  jedoch 
meines  Erachtens  keineswegs  des  Intercsscs.  Wie  verhiilt  sich  also 
das  hypoplastische  Herz  bei  fortwahrender  Blutdrucksteigerung 
Oder  bei  hinzutretender  Endocarditis  mit  Entwickelung  eines  Klap- 
penfehlcrs?  Kommt  nicht  unter  solchcn  Verhaltnissen  auch  eine 
Hypertrophic  seiner  Masse  zum  Vorschein? 

Bekanntlich  wcrdcn  bei  den  Herzasthenikern  oft  verhaltnis- 
massig nicdrige  Blutdruckswcrtc  vcrzcichnet.  Aber  auch  das  Gcgen- 
teil  wird  beobachtct.  In  der  Tat  schcinen  ein  klcincs  Hcrz  und  Hy- 
pertonic keine  widerstreitenden  Begriffe  zu  sein.  In  der  Literatur 
der  letzten  Jahre  iiber  das  kleine  Herz  finden  wir  diese  Tatsache 
bestcitigt  z,  B.  bei  Wenckebach  und  bei  Geigel.  In  Uebereinstim- 
mung  niit  dcni,  was  wir  unter  normalen  Bedingungen  oftmals  se- 
hen, finden  wir  also,  dass  das  hypoplastische  Herz  auch  unter  pa- 
thologischen Verhaltnissen  keineswegs  leistungsunfahig  wird.  Wo- 
her  es  kommt,  dass  sich  im  letzten  Falle  eine  Dilatation  mituntcr 
entwickelt,  mituntcr  ausbleibt,  wissen  wir  zwar  noch  nicht  genau. 
In  den  erwahnten  Mitteilungen  handelt  es  sich  meistens  nur  um 
isolierte  Beobachtungen  aus  friihcn  Stadien.  Ueber  das  weitere 
Scliicksal  des  Ilcrzens  in  solchcn  Fallen  habe  ich  nur  wenige  Mit- 
teilungen gefunden. 

Aus  ciner  Zusammenstcllung  einiger  derartigcr  Fiille  konstitu- 
tioneller  Ilcrzschwachc,  in  denen  man  entschiedcn  eine  Vergros- 
serung  der  betreffenden  Herzabschnitte  zu  finden  erwartet  hatte, 
und  die  ich  Gelegenheit  hatte  eine  geraume  Zeit  vor  Augen  zu 
habcn,  scheint  tatsiichlich  hervorzugchen,  dass  hicr  in  der  Regel 
eine  kompensatorische  Hypertrophic  auch  in  spiitem  Stadium  vol- 
lig  vermisst  wird. 

In  mehreren  Fallen  von  Nephritis  mit  Drucksteigerung  habe  ich 
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somit  bei  Herzhypoplastikern  rontgenologisch  feststellen  konnen, 
dass  ein  Zuwachs  des  Herzens  nicht  zu  stande  kam.  Bei  einem  25- 
jahrigen  Weibe,  bei  dem  die  Nephritis  augenscheinlich  schon  seit 
einer  in  der  Kindheit  durchgemachten  Scarlatina  bestand  und  ins 
dritte  Stadium  eingetreten  war,  mit  renaler  lusufficiens.  Retinitis 
albuminurica,  uramischen  Erscheinungen  und  permanenter  Druck- 
steigerung  von  ungf.  200 — 230  mm.  Hg.,  zeigte  u.  a.  die  Rontgen- 
bestimmung  bei  verschiedenen  Aufnahmen  stets  ein  abnorm  klei- 
nes  Cor  pendulum  mit  einer  Herzweite  -Thoraxdurchmesser  Quote 
von  nur  etwa  0,36-  Noch  mehr  beweiskraftig  scheint  mir  folgender 
Fall  zu  sein:  Eine  52  jahrige  Dame  von  mittlerem  Wuchse  starb 
bei  gut  erhaltenem  Ernahrungszustande  unter  Zeichen  kardialer 
Insuffizienz.  Seit  der  Kindheit  war  sie  asthenisch  und  litt  oft  an 
Atemnot,  Herzpalpitation,  asthmatischen  und  nervosen  Beschwer- 
den.  Rontgenologisch:  Cor  pendulum  von  unternormaler  Grosse. 
Die  erste  Blutdruckbestimmung,  4  Jahre  vor  dem  Tode,  zeigte 
160  mm.  Hg.  Seitdem  wurde  bei  zahlreichen  Messungen  immer 
Drucksteigerung  wahrgenommen,  wahrend  des  letzten  Jahres 
kontinuierlich  200  mm.  oder  mehr.  Die  Sektion  gab  als  Neben- 
fund  zwar  einen  ganz  kleinen,  frischen  Tumor  der  einen  Niere, 
aber  keine  allgemeine  Organatrophie  und  keine  Zeichen  von  Kache- 
xie,  dabei  aber  enge  Gefasse  und  ein  kleines,  nicht  dilatiertes  Herz, 
das  nur  210  Gr.  wog  und  somit  ein  Untergewicht  von  etwa  19  % 
darbot.  Ungeachtet  der  mindestens  4  Jahre  bestehenden  Hyper- 
tonic kam  es  somit  hier  zu  keiner  kompensatorischen  Hypertro- 
phic des  Herzens. 

Zwei  Mai  babe  ich  der  Entwickelung  einer  Mitralinsuffizienz 
bei  jungen  Menschen  mit  Herzhypoplasie  lolgen  konnen  und  in 
beiden  Fallen  blieb  die  Zunahme  des  von  Anbeginn  kleinen  Her- 
zens aus. 

In  dem  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  26-jahrige  Frau  von 
asthenischer  Konstitution  und  paralytischer  Thoraxform,  die  im 
Alter  von  12  Jahren  eine  Polyarthritis  rheumatica  durchmachte 
und  danach  oft  an  Kurzathmigkeit  und  Herzschmerzen  litt.  Bei 
einer  Untersuchung  8  Jahre  spater  fand  man  Zeichen  einer  Insuf- 
ficientia  valvulae  mitralis.  Partus  im  Alter  von  23  Jahren,  hiernach 
mehr  Herzbeschwerden  als  friiher  und  oft  arytmischer  Puis.  Systo- 
lisches  Nebengerausch  an  der  Herzspitze  und  verstarkter  2:ter  Pul- 
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monalton,  abcr  dabei  kciiie  Vergrosscrung  dcs  Herzens.  Im 
Ortodiagramm  Tr:  D  Quote  glcich  0,42.  Eine  erneuerte  Aufnahme 
zwei  Jalire  spiitcr  envies  kcin  walirnehnibarcs  Zuwachscn  dcs 
Herzens  aber  eine  Andeutung  der  Mitralfehlerkonfiguration  des 
Organs. 

Der  zweitc  Fall  bctrifft  eincn  nur  14-jahrigen  Jungcn  von  nor- 
malcr  Korpcrliinge,  aber  etwas  aslhenischem  Habitus,  bei  dem  seit 
etwa  anderthalb  Jahren  bei  Bewegungen  Hcrzklopfen  sich  einstel- 
len  und  der  vor5  Monaten  an  gelindem  Fiebermitbeschleunigtem 
Puis  crkrankte  und  seitdem  in  der  Klinik  liegt.  Er  hat  fortwah- 
rend  kleine  Tcmpcratursteigerungen,  Hcrzunruhe  und  einen  Puis, 
der  sich  auch  beim  Stillliegen  auf  90  bis  110  halt.  An  der  Spitze 
hort  man  ein  scharfes,  blasendes  Geriiusch  und  der  zweite  Ton  links 
am  Sternum  ist  leicht  verstiirkt.  Es  untcrliegt  kaum  einem  Zweifel, 
dass  hier  eine  rekurrierende  Endocarditis  mit  Mitralklaffeninzuf- 
ficienz  vorliegt,  dessen  ungeachtet  ist  das  Herz  klein  und  wachst 
gar  nicht  zu,  wie  die  Ortodiagrammc  cs  darlcgen.  Z\var  ist  in  die- 
sem  Falle  nicht  ausser  Acht  zu  lasscn,  dass  wir  es  mit  einem  Kin- 
derherzen  zu  tun  haben,  aber  untcr  den  betreffenden  Bedingungen 
ware  jedenfalls  die  Entwickelung  einer  Hypertrophie  des  Herzens 
zu  erwarten  gewesen. 

So  weit  ich  beurteilen  kann,  scheint  dem  konstitutionell  schwachen 
Herzen  in  der  Kegel  das  Evolutionsvermogen  des  normalen  Her- 
zens sowohl  unler  physiologischcn  wie  pathologischen  Vcrhaltnisse 
zu  fehlen.  Ob  es  in  jedem  einzclnen  Falle  zutrifft,  wird  jedoch  erst 
durch  mehr  umfassende  Beobachtungen,  als  die  meinigen,  festge- 
stellt  werden  konnen.  Die  Herzhypoplasie  ist  eine  Teilcrscheinung 
des  Infanlilismus  —  eines  allgemcinen  oder  eines  partiellen  —  und, 
wie  die  infantilen  Organe  iiberhaupt,  so  ist  auch  das  infantile  Herz 
nicht  entwickclungsfahig. 


Diskussion: 

McsTELiN.  In  der  II.  medizinischen  Klinik  in  Ilelsingfors  (Prof.  Sciiai- 
man)  ist  die  Herzhypoplasie  seit  einigen  Jahren  der  Gegenstand  systemati- 
scher  Beobachtung  mit  besonderer  Bezugnahme  auf  die  wechselnde  in- 
dividuelle  Konstilution  gewesen. 

Es  hat  sich  erwiesen,  dass  das  kleine  Herz  selten  die  einzige  Abweichung 
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von  der  Norm  innerhalb  eines  in  gewohnlichcm  Sinne  vollwertigen 
Organismus  ist;  die  Herzhypoplasie  ist  im  Gcgenteil  meist  von  anderen 
konstitutionellen  Anomalien  begleitet. 

Die  Betreffenden  sind  durchgehends  Personen  mit  funktionellen  Neu- 
rosen  oder  mit  neuropathischcr  Vcranlagung.  Manchmal  findet  man  An- 
zeichen  einer  allgemeinen  Entwickclungshcmmung,  oft  einen  auffallend 
schwachlichen  Korperbau,  wahrend  andere  Falls  wiederum  hinsichtlich 
des  Knochcnbaus  nichts  Eigentiimliches  aufzuweisen  haben.  Unter  iibri- 
gen  Abweichungen  vom  Durchschnittstypus,  die  in  wcchselnden  Kombi- 
nationcn  auftretcn,  sind  anzufiihren:  eigentiimliche  Form  und  Stellung  der 
Finger  und  Zehen,  Formanomalien  der  Ohrmuschel,  Eigentiimlichkeiten 
der  Behaarung,  das  flugelformige  Abstehen  der  Schulterbliitter,  Uber- 
streckbarkeit  der  Ellbogen-  und  Fingergelenke  und  Vergrosserung  der 
Schilddriise.  AmNervensystem  beobachtetman,  ausserderschon  erwahnten 
allgemeinen  Neuropathie,  nicht  selten  Anomalien  der  Reflexe.  Fast  durch- 
wegs  werden  Anzeichen  eines  labilen  vasomotorischen  Nervensystems 
angetroffen.  —  Der  Gaumen  ist  oft  hochgewolbt  und  schmal.  Die  Zungen- 
follikeln  haben  oft  eine  manchmal  recht  hochgradige  Hyperplasie  auf- 
zuweisen, was  als  eines  der  besonders  bezeichncnden  Merkmale  lympha- 
tischer  Konstitution  angesehen  wird.  Weniger  oft  liegt  eine  Hyperplasie 
der  Tonsillen  vor  und  in  iibrigen  Teilen  des  lymphatischen  Apparats  ist 
verhaltnismassig  selten  intra  vitam  eine  Anschwellung  festzustellen.  — 
VoUstandige  Achylie  oder  ausgesprochene  Subaziditat  sind  gewohnliche 
Erscheinungen  und  scheinen  in  nahezu  der  halben  Anzahl  der  Falle  vorzu- 
kommen.  Dieses  ist  besonders  bemerkenswert  in  den  zahlreichen  Fallen, 
die  junge  Personen  unter  20  Jahren  betreffen. 

Unter  den  wechselnden  Kombinationen  konstitutioneller  Anomalien 
werden  recht  viele  Typen  angetroffen,  die  das  Geprage  eines  mehr  oder 
weniger  ausgesprochenen  Status  lymphaticus  tragen. 

Es  steht  ausser  Zweifel,  dass  das  typische  Tropfenherz  oft  im  Anschluss 
an  ein  tief  stehendes  Diaphragma  auftritt,  und  in  vielen  Fallen  wird  die 
Tropfenform,  wie  Wenckebach  darlegt,  weniger  auf  hypoplastischer 
Anlage  als  auf  einer  Stellungsanomalie  beruhen. 

Ein  auffallend  kleines  Herz  kann  indcss  audi  bei  normal-  und  sogar  bei 
hochstehendem  Zwerchfell  vorkommen.  Das  klinische  Bild  in  letztgenannten 
Fallen  weist  gewisse  Sonderzuge  auf.  Die  abnorme  Lage  des  Zwerchfalls 
wird  durch  eine  Verschiebung  der  Lungen-Lcbergrenze  mit  einem  oder  ein 
paar  Rippenzwischenraumen  aufwarts  angedeutet.  Der  Spitzenstoss  ist 
aufwarts  und  auswarts  verschoben  und  macht  sich  im  IV  Interstitiumgleich 
innerhalb,  oder  sogar  ausserhalb  der  Medioklavikularlinie  fiihlbar.  Das 
Feblen  jeglicher  Pulsation  im  Jugulum,  das  manchmal  beobachtet  wird, 
ist  vielleicht,  wie  Ortner  es  behauptet,  der  Ausdruck  einer  gleichzeitigen 
Aortahypoplasie.  Das  Rontgenbild  zeigt  eine  durch  den  Hochstand  des 
Zwerchfells  bedingte  Querlage  des  Herzens  mit  einer  Verschiebung  der 
Spitze  aufwarts  und  auswarts.    Der  II.  Pulmonalton  ist  oft  verstarkt  und 
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nicht  selten  lisst  sich  an  der  Pulmonalis  ein  weiches  systolisches  Blasen 
vernehmen. 

Selbstverstandlich  kann  ein  hochstehendes  Zwerchfell  auch  bei  Indi- 
viduen  vorkommen,  deren  Herz  von  normaler  Grosse  ist.  Derartige,  keines- 
wegs  seltene  Falle  haben  ein  bedeutendes  praktisches  Interesse  insofern, 
als  die  Lage  des  Spitzenstosses  1  bis  2  Querfinger  ausserhalb  der  Medio- 
klavikularlinie  im  IV  Interstitium  eine  Herzvergrosserung  vortauschen 
kann,  wahrend  tatsachlich  bios  eine  abnorme  Querlage  stattfindet.  Dieser 
noch  wenig  bekannte  Symptomkomplex  ist  neulich  von  Romberg  in  der 
letzten  Auflage  seines  Handbuches  ausfiihrlich  geschildert  worden.  Die 
von  mir  eben  angefiihrten  Beobachtungen  stimmen  jedoch  nicht  iiber- 
ein  mit  Rombergs  Ansicht,  dass  die  Ursache  des  Zwerchfellhochstandes 
in  einem  abnormen  Meteorismus  oder  in  anderen  rein  mechanischen 
Verhaltnissen  zu  suchen  sei.  Im  Gegenteil  scheint  das  haufige  Vorkommen 
dieses  Symptoms  bei  konstitutionell  minderwertigen  Individuen  Byloffs 
von  J.  Bauer  beigetretene  Auffassung  zu  bestatigen,  laut  welcher  diese 
Erscheinung  ein  degeneratives  Stigma  ist. 

Das  gleichzeitige  Auftreten  eines  hochstehenden  Zwerchfells  und  ei- 
nes  kleinen  Herzens  ist  demnach  nichts  Auffalliges.  Das  eine  \vie  das 
andere  ist  der  Ausdruck  einer  minderwertigen  Konstitution,  eines  Status 
degenerativus. 


J.  Tillgren.    Beitrage  zur  Klinik  der  Pneumonia  crou- 

posa.     Zur  Frage  des  Konstitutionalismus  des 

Pneumonikers. 

»  Bei  einer  so  einheillichcn  und  ausgepragt  kontaktinfektiosen 
Krankheit  wie  die  Lungenentziindung  ist  cs  eine  auffallende  Tat- 
sache,  dass  die  Epidemicn  selten  vorkommen  und  sporadische 
Erkrankung  die  Regel  ist.  Wenn  dies  in  Aubelraclit  der  in  den 
letzten  Jahrzehnten  herrschenden  Anschauung  iiber  insensible 
Immunisierung  auch  nicht  befremdend  wirkt,  so  bloibt  doch  iibrig 
zu  untcrsuchen,  ob  moghcherweisc  dispositionelle  .Momente  dabei 
mitwirken. 

Die  Frage  von  einer  besonderen  Konstitution  beim  Pneumo- 
niker  wird  von  den  Autoren  verschieden  beantwortet.  Me.ne- 
TRiER  und  Stevemn  sagen  (1920):  Dcpuis  Ilippocrale  on  a  sou- 
vent  insiste  que  la  Pneumonic  frappe  souvent  des  sujets  robustes; 
Staehelin  (1914)  dagegen:  Ueber  das  Wesen  der  Disposition 
wissen  wir  gar  nichts.    Aufrecht  definiert  (1919)  eine  Disposition, 
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»d.  h.  cine  besondere,  konstitutionelle,  in  ihrem  Wesen  noch  nicht 
naher  zu  erkldrende  Veranlagung,  in  dcren  Foige  einzelne  Indivi- 
duen  anderen  Individuen  gegcniiber  sich  weniger  widerstands- 
fahig  gegen  die  Einwirkung  von  Schadlichheiten,  besonders  bak- 
teriellcr  Art,  erweisen». 

Der  gross  angclegte  Versuch  von  Eppixger  und  Hess  die 
Konstitutionen  nach  den  autonomen  und  sympatischen  Nerven- 
systemen  auf  zwei  Linien  zu  verteilen,  hat  zwar  nicht  alle  Hoff- 
nungen  erfiillt,  man  muss  jedoch  zugeben,  dass  die  hierdurch  ver- 
anlasste  Revision  mancher  Krankheiten  und  Symptomenkom- 
plexe  mehr  Klarheit  und  viele  neue  Gesichtspuhkte  gebracht 
hat.  Ich  will  nur  an  die  Bradykardie  und  die  Hypersekretion  er- 
innern,  wie  man  sie  beinahe  regelmassig  bei  Ulcus  ventriculi  vor- 
findet  und  von  denen  die  erste  oft  so  auffallend  ist,  dass  gleich 
beim  erstem  Anfiihlen  des  Pulses  die  Diagnose  sich  vermuten 
lasst.  Einige  Tatsachen  aus  der  Pneumonie-Statistik  konnen 
vielleicht  fiir  diese  Krankheit  eine  ahnliche  Annaherung  an  die 
Vagotonie  andeuten.  Die  schon  genannte  alte  und  taglich  besta- 
tigte  Erfahrung,  dass  ofters  robuste  miinnliche  Individuen  erkran- 
ken,  tritt  statistisch  darin  hervor,  dass  in  den  kraftigen  mann- 
lichen  Altersgruppen  2  bis  3  mal  so  viele  Individuen  erkranken 
wie  in  den  entsprechenden  weiblichen  (Israel-Rosenthal).  Auch 
sind  die  kruposen  Pneumonien  bei  Kindern  selten  im  Vergleich 
mit  den  Bronchopneumonien.  Die  Angaben  von  einer  hoheren 
Morbiditat  der  Landbevolkerung  werden  dagegen  zunachst  auf 
die  intensivere  Durchseuchung  der  Stadte,  die  dadurch  voll- 
standiger   immunisiert    werden,    zuriickzufiihren    sein. 

In  einem  Materiale  von  70  Pneumonien,  die  wahrend  der  letz- 
ten  zwei  Jahre  in  meinem  Krankenhause  ^  gepflegt  worden  sind, 
habe  ich  zuerst  einige  Beobachtungen  iiber  die  Pulsfrequenz 
und  wo  moglich  auch  uber  die  JMagensekretion  ausgefiihrt.  Die 
zahlreichen  Empyeme  (12  Falle)  sowie  die  hohe  Mortalitat  (16 
Falle  2  beweisen,  dass  es  sich  um  einen  ernsten  Genius  morbi  han- 
delte.  Fiir  die  Diagnose  habe  ich  einen  grosseren  Block  mit  Bron- 
chialathmen  und  Gallert-Auswurf  ohne  Tbc  bei  einem  im  iibrigen 
typischen  Krankheitsverlauf  verwertet.  Bei  der  jetzigen  Influenza- 


*  Provisoriska  Sjukhuset  in  Stockholm. 

*  Samtliche   Falle,   auch   die   moribund   eingelieferten. 


205 

Durchseucliung  war  cine  hohe  Leukozylosc  oft  in  positivcm  Sinnc 
aussclilaggcbcnd;  in  cincr  Rcilic  von  Fallen  hat  die  SeJvtion  oder 
die  Rontgcnuntcrsuchung  zur  Bcstiiligung  der  Diagnose  beige- 
tragen.  Eine  Spezialdiagnose  nach  den  drei  Gruppen,  wie  sie  im 
Rockefeller  Institute  unterschieden  werdcn,  ist  mit  den  von  dort 
bezogenen  diagnostischen  Sera  vorgenonimen  worden.  Nach 
Miiuscpassage  und  Reinkultur  in  Ascites-Briihe  habe  ich  die  Agglu- 
tination den  ijblichen  Vorschriften  geinass  ausgefiihrl.  Dabei 
erhielt  ich  Ausflockung  in  4  Fallen  mit  Serum  II  und  in  2  Fal- 
len mit  Serum  I.  Diese  Zahlen  reprasentieren  also  nur  sporadi- 
sche  Falle  des  Materials,  und  es  ware  gut  gewesen  gleichzeitig 
Schutzvcrsuche  an  Mausen  vornehmen  zu  konnen.  Die  Ver- 
suche  sind  jedenfalls  die  erstc  Bcslaligung  dessen,  dass  es  in  Schwe- 
den  dicsclbcn  Pneumococcen-Typcn  sind,  die  Pneumonia  crouposa 
erzeugen,  wie  in  Dcutschland  und  U.  S.  A. 

Die  neuen  Forschungen  iibcr  Pneumonie-Pneumococccn  und 
atypische  Pneumococcen  haben  ja  schon  viel  Licht  auf  die  Infek- 
tionsfrage  geworfen,  sie  haben  die  Autoinfektionstheorie  endgiil- 
tig  weggeschafft,  die  gcsunden  Bazillentragcr  enthiillt,  die  Hyper- 
sensibilitiit  der  schwarzen  Basse  fcstgestellt  u.  s.  w.  In  einer 
frijheren  Publikation  habe  ich  die  Supermorbiditat  der  einjah- 
rigen  Rekruten,  im  Vergleich  mit  iilleren  Jahrcsklassen,  auf  eine 
Hypersensibilitat  der  erstgenannten  fiir  einen  durch  wiederholte 
Menschenpassagen  veranderten  Virus,  bezw.  auf  eine  Immu- 
nisierung  der  Alteren,  bezogcn.  Noch  sind  viele  Probleme  unge- 
lost,  z.  B.  das  der  Rezidiven.  Viclleicht  kommt,  wie  oben  ange- 
deutet,   auch  dcm  dispositioncllen  Momcnte  eine   Rolle  zu. 

Eine  Untersuchung  solcher  Momente  an  schon  Erkrankten 
fijhrt  naliirlicherwcise  mit  sich,  dass  die  Teilphenomene  des 
eventuellen  Konstitutionalismus  sich  mit  den  Symptomen  der  vor- 
handenen  Krankheit  zum  Tcil  mischen.  Es  ist  folglich  sehr 
wiinschenswcrt  solche  Untersuchungen  durch  Beobachtungen  an 
Gcsunden,  die  eine  oder  mehrere  Erkrankungen  (hicr  Pneumo- 
nien)  durchgemacht  haben,  zu  vervollslandigen. 

Die  Pulsfrcqucnz  wiid  bei  gewisscn  Iiifeklionskrnnkheilcn, 
z.  B.  beim  Typhus  abdominalis  und  der  Influenza,  als  karakte- 
rislisch,  und  zwar  in  diesen  Beispieleii  als  langsam,  angesehcn. 
Bei    der    Pneumonic    wird    die    Pulsfrequenz    im  allgemeinen  als 
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bcschleunigt  angegcbcn;  sie  steigt  gewohnlich  mit  dem  Steigen 
der  Tempcratur,  und  ist  bei  unkomplizierten,  benignen  Fallen 
ca.  100  bei  40°,  gegen  120  bei  41°  (Israel-Rosenthal).  Auf- 
RECHT  findet,  dass  die  Respiration  immer  eine  verhaltnissmas- 
sig  grossere  Steigerung  erfahrt  als  der  Puis,  sowohl  vor  dem  Auf- 
treten  wahrnehmbarer  physikalischer  Symptome  wie  auch  nach 
dem  Temperaturfalle.  Eine  Tachykardie  von  120  Pulsschlagen, 
besonders  wenn  sie  im  Initialstadium  auftritt,  ist  im  allgemei- 
nen  als  prognostisch  ungiinstig  anzusehen.  Daneben  ist  von  alteren 
Autoren  eine  bedeutsame  praekritische  Pulsverlangsamung  besch- 
rieben  worden.  Eine  Bradykardie,  deren  Ursache  in  einem  Herz- 
block  zu  suchen  ist,  kommt   bekannterweise  nicht  selten  vor. 

Ich  babe  in  den  Tabellen  die  Pulszahlen  im  Verhaltniss  zu  den 
Temperaturzahlen  angegeben.  In  meinen  Temperaturtabellen  ent- 
sprechen  folgende  Zahlen  einander:  37°  bezw.  80  Schlage,  38:  100, 
39:  120,  40:  140.  Die  Zahlen  sind  nach  diesem  Schema  so  einge- 
fiihrt,  dass  die  schragen  Ziffern  einen  um  so  viele  Schlage  langsa- 
meren  Puis,  die  fetten  Ziffern  einen  um  so  viele  Schlage  fre- 
quenteren  angeben,  als  es  der  gleichzeitig  gemessenen  Tem- 
peratur  entsprache.  Die  Zahlen  sind  ungefahrliche  Mittelzahlen; 
wenn  sie  nur  auf  einzelne  Beobachtungen  gegriindet  sind,  ist 
dieses  angegeben.  In  der  ersten  Kolumne  sind  die  Zahlen  wah- 
rend  der  Fieberperiode  angegeben,  in  der  zweiten  diejenigen  nach 
dem  Abfalle  der  Temperatur.  Es  fallt  sogleich  auf,  dass  die  Ziffern 
der  ersten  Kolumne  eine  durchgehend  langsamere  Pulsfrequenz  an- 
geben als  die  entsprechenden  Ziffern  der  (oft  recht  hohen)  Tem- 
peratur. Nur  3  Falle  haben  eine  relative  Beschleunigung  auf- 
zuweisen,  namlich  1  Kind  und  2  70-jahrige  Patienten.  Auch  nach 
dem  Temperaturabfalle  sind  die  meisten  beobachteten  Falle,  [die 
Todes-  und  die  Empyem-Falle  fallen  weg],  im  Verhaltniss  zur 
Temperatur  pulslangsamer,  viele  entsprechen  der  Temperatur, 
wahrend  eine  Minderzahl  pulserhoht  erscheint.  Von  den  10  Fal- 
len mit  einer  Pulsbeschleunigung  iiber  der  Temperaturkurve  wah- 
rend der  Konvalescenz  waren  3  Kinder,  3  Exsudatfalle,  (darunter  ein 
Kind),  bei  1  ist  ein  systolisches  Herz-Gerausch  beobachtet  worden,  2 
sind  schliesslich  Achyliker  (siehe  unten).  In  meinem  Materiale  findet 
also,  bei  dem  ziemlich  willkiirlich  gewahlten  Vergleich  mit  der 
Temperatur,    keine   allgemeine   Beschleunig  ung  dcsPulses   statt. 
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Wahrcnd  dcr  Ficbcrpcriodc  ist  das  Gcgcnleil  dcr  Fall  und  auch 
die  Konvalcsccnz  hat  cine  wcnn  auch  geringcre  Vcrschicbung 
nach  dcr  bradykardischen  Scite  hin  aufzuwcisen.  Einerseits  mag  man 
bcdcnkcn  wic  stark  cine  akutcPneumonic-Infcktion  den  Organismus 
und  bcsondcrs  das  I  Icrz  bclastet,  was  auch  nach  dcr  Krise  vielfach 
merkbar  ist,  andererseits  siehe  man  auch  den  Wert  komplettieren- 
der  Bcobachtungen  an  gcsundcn  Pncumonikcrn  cin,  wenn  man 
die  Puls-Zahl  als  ein  Zeichcn  dcr  ^'agotonie  gclten  lassen  will. 
Die  Konvalcsccnten  lassen  sich  inzwischen  im  Allgemeincn  hoch- 
stens  einige  Woehen  ini  Krankenhaus  zuriickhalten. 

In  24  Fallen  habe  ich  die  Magensaftsekretion  wahrcnd  dcr 
Konvalcsccnz  untersucht.  Binncn  einiger  Woehen  nach  dem 
Fieberabfalle  wurde  ein  Ewaldschcs  Probe-Friihstiick  gegeben 
und  in  dem  darauf  crhaltenen  Mageninhalt  freie  Salzsaure  und 
Total-Aziditat  sowie  die  Totalmenge  nach  Mathieu-Remond 
bestimmt.  Die  Hcl  und  Aziditiitszahlen  sind  in  die  Tabelle 
eingefuhrt  und  erweisen,  dass  in  der  Konvalcsccnz  von  20  Pncu- 
monikcrn freies  Hcl  sich  fand,  oft  in  bedeutendcr  Mcnge.^  Nur 
in  4  Fallen  fchlte  Hcl  bei  cincr  Total-Aziditiit  von  bezw.  5,  7,  9  und 
13;  einer  von  diesen  Fallen  war  ein  57-jahriger  Mann  der  4  mal 
Pneumonic  gchabt  hatte  und  bei  dem  die  iMagensymptome  seit 
einem  Jahre  vorhanden  waren,  dcr  zwcite  ein  Luctiker,  dcr  dritte 
war  65  Jahre  alt.  Die  Pulszahlen  dicser  Fiille  haben  insofern  ein 
gewisses  Intcressc,  dass  2  in  der  Konvalcsccnz  erhohte  Puls- 
frequenz  aufwiesen,  was  nur  in  2  von  sanillichen  Hcl-Fallen  ein- 
traf.  Ich  will  dieses  gegeniiber  der  Bradykardie  und  Hyper- 
sekretion  bei  Ulcus  vcntriculi  hervorheben.  Es  scheint  beim  ersten 
Blick  auf  diese  Zahlen  ein  wenig  unerwartet  und  auffallend,  dass 
in  31  von  36  Fallen,  nach  einer  so  eingreifenden  Fiebcrkrankheit 
wie  die  akute  Lungenentziindung,  die  Hcl-Sckrction  des  Magens 
besteht.  Beim  Typhus  abdominalis,  der  zwar  von  langcrer  Dauer 
ist,  pflcgt  die  Achylic  ein  gewohnlichcr  Befund  zu  scin,  in  der 
Hekonvalescenz   kommt   abcr   die    Salzsiiurc    rcgelniassig   zuriick 


1  Bei  dcr  Korrcklur  koninicn  noch  10  untcrsuclitc  Fiille  von  Pneumonia 
crouposa  hinzu,  [dazu  2  vorher  iin  Serafiineriazaret  von  niir  untcrsuclitc  niit 
gulem  Hcl-Gehalt]  nach  obigcn  Regeln  gesanimcll  (aus  15  Fallen,  niit  7  Todes- 
fallcn)  folgcnde  Hcl-  und  Aziditat-Zahlen:  30:  50;  6:  20;  30:  50;  20:  40;  15:  46; 
20:  30;  0:  20;  20:  30,  26:  44;   24:  48  also  nur  1   Grenzfall  und  dies  ein  Kind, 
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(Thavsen  und  Wegge).  Eine  Untersuchung  von  Pneumonikern 
im  frcicn  Interval!,  sowie  der  Pneumonie-Morbiditat  der  UIcus- 
kranken  und  der  Fiille  mit  Hypersekretion  ware  auch  hier  von 
Wert  fiir  die  Vagotonie-Diagnose. 

In  9  Fallen  wurden,  1 — 4  Wochen  nach  dem  Temperaturab- 
falle,  mit  Injektionen  von  0,5 — 1  mg  Adrenalin  (1:  1000-Losung) 
Serienuntersuchungen  iiber  Blutdruck,  Blutzucker  (8  Falle)  und 
Leukozytose  gemacht.  Ausser  geringen  oder  massigen  Steige- 
rungen  des  Blutzuckergehalts  und  der  Leukozytenzahl,  ist  der 
geringe  Einfluss  auf  den  Blutdruck  auffallend.  Wiihrend  der 
ersten  Stunde  (6  Messungen)  stieg  der  maximale  Blutdruck  von 
130  bis  auf  150  (N:o  39),  von  130  bis  150  (N:o  826),  von  125  bis 
150  (N:o  847),  von  120  bis  130  (N:o  848),  von  135  bis  130 
(•••  Senkung  N:o  934),  von  120  bis  125  (N:o  1002),  von  130 
bis  140  (N:o  1017),  bis  145  (vorherige  Messung  fehit  bei  N:o 
576),  von  145  bis  225  (bei  N:o  109).  Nur  in  einem  Falle  ist  also 
ein  grosserer  Einfluss  der  Adrenalin-Injektion  auf  den  Blutdruck 
merkbar,  in  den  iibrigen  8  Fallen  (und  in  3  bei  der  Korrektur 
hinzukommenden)  ist  die  Steigerung  des  Blutdrucks  nur  unbedeu- 
tend  Oder  fehlt  sie  ganzlich,  was  also  mit  der  Vagotonie-Sympa- 
ticotonie-Theorie  insofern  iibereinstimmt,  als  eine  vermehrte 
Sympathicusirritabilitat,  wenigstens  wahrend  der  Konvalescenz, 
fehlt  (vgl.  auch  K.  Dresel  in  Brugsch-Kraus'  Handbuch). 

Dergrosse  Magen-Lungen-Herz-Nerv,  N.  Vagus,  hat  bekanntlich 
mehrfache  Beziehungen  zur  Lungenpathologie.  Wenn  beide  Vagi 
abgeschnicten  werden,  erkrankt  das  Versuchstier  regelmassig  an 
Bronchopneumonie,  die  von  den  decliven  Teilen  ausgeht  und  einen 
deletaren  Verlauf  nimmt.  Andrerseits  hat  man  fiir  die  ausge- 
pragt  vagotone  Krankheit,  Asthma  bronchiale,  einen  Bronchial- 
muskelkrampf  als  pathogenetischen  Faktor  angesehen.  Will  man 
einen  Zustand  von  vermehrtem  Vagus-Tonus  in  den  Lungen  als  Hin- 
weis  auf  eine  pneumonische  Konstitution  verwerten,  kann  man 
sich  auch  auf  gewisse  Data  aus  der  experimentellen  Patho- 
logic berufen.  Die  Insufflations-Pneumonic  von  Lamar  und 
Meltzer,  die  zum  erstenmal  in  der  langen  Geschichte  der 
experimentellen  Pneumonie  eine  zuverlassige  Technik  eingefiihrt 
haben,  ist,  den  Autoren  nach,  auf  dem  springenden  Punkte  gegriin- 
det,  dass  die  kleinen  Bronchien  mit  wasserigem  Substrat  gefiillt 
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wcrdcii  uiui  cladiircli  als  Kcimzcntrn  fiir  den  \'iriis  dienen.  Es  ist 
nun  denkbar,  dass  cin  Vagus-Tonus  dabci  durch  die  Raumcin- 
schriinkung  odcr  aiif  Grund  andcrcr  Umstande  cincn  disposilio- 
ucUon   I^'aklor  bildct. 

In  cinigcn  Fallen  habc  ich  Nvahrcnd  dcr  Konvalescenz  Was- 
siTmanns  Reaktion  ini  Blutsorum  ausgcfiilirt.  Eine  Untcrsuchung, 
die  also  mil  den  vorigen  nichts  zii  tun  hat,  die  ich  aber  hier 
niit  einigen  Worten  erwahnen  will.  Bei  eincr  friiheren 
derartigen  Untcrsuchung  der  Sera  von  Konvalesccnten  nach 
Influenza  (Lakartidningcn  1918)  habe  ich  in  ca.  10  %  eine  posi- 
tive Reaktion  erhalten.  Diese  Reaktionen  konnten  auf  vorhcri- 
ger,  eventuell  durch  die  akute  Infektion  aktivierter  Lues  beru- 
lien,  in  den  betreffendcn  Krankengcschichten  fand  ich  aber  nichts, 
was  auf  Lues  hindeutcn  konnte.  Bei  fortgesetzten  Untersuchun- 
gen  1920  fand  ich  ferncr  Falle,  die  zuerst  eine  negative,  nachher 
eine  positive  Reaktion  abgaben  und  in  denen  diese  schliesslich 
wieder  abklang.  Ich  habe  hier  in  Helsingfors  soeben  erfahren. 
(lass  Prof.  Streng  auch  positive  Reaktion  nach  Influenza  beobach- 
let  hat.  Man  konnte  nun  vermuten  diese  Reaktion  sei  eine  post- 
pncunionische;  positive  W.  R.  bei  Pneumonic  ist  in  der  Literatur 
beschrieben  worden.  In  nicinen  15  (und  bei  der  Korrektur  hin- 
zukommcnden  8)  Fallen  fand  negative  W.  R.  statt.  Nur  bei  einem 
Patienten  mit  Lues  recens  (N:o  392)  war  sie  zuerst  positiv,  nach- 
her trat  eine  relative  Hemmung  ein  und  schliesslich  stellte  sich 
vollig  negative  Reaktion  ein.  N:o  4  zeigte  positive  Reaktion 
wahrend  des  Fiebers.  Das  voriibergehende  Auftrctcn  der 
Lucsreaginin  ist  zuniiclist  mit  dem  Aktivieren  der  W.  R.  durch  z.  B. 
Milchinjcktionen  zu  vergleichen.  Die  vielen  negativen  Reaktio- 
nen, 30  bei  22  Fallen  [die  Tage  nach  dem  Tempcraturabfall  sind  in 
der  Tabelle  angegeben],  sprechen  also  keineswegs  dafiir,  dass  eine 
poslpneumonische  positive  W.  R.  gcwohnlich  sei,  und  soniit  eine 
Erkliirung  meiner  positivcn  Reaktionsbcfunde  bei  Influenza  ab- 
gcbcn  konne.  Auch  habe  ich  die  positive  Reaktion  nach  Influenza 
mit  der  bekannUn  positiven  Reaktion  nach  Scarlatina  verglichen. 
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Arnold  Josefson.     LMnsiifflation   de  gaz   dans   les 
cavites  et  organes  du  corps  dans  un  but  diagnostique. 

J'ai  quelque  peu  hesite  avant  de  choisir  ce  sujet  pour  objet  de 
ma  communication.  La  pensee  que,  dans  une  de  ses  parties  au 
moins  (le  pneumoperitoine),  je  me  trouve  en  minorite  m'a  conduit 
a  surmonter  mes  hesitations;  je  pense  de  plus  que,  dans  ces  derni- 
ers  temps,  nos  moyens  diagnostiques  ont  aborde  une  voie  reelle- 
ment  dangereuse. 

L'insufflation  de  gaz  a  I'interieur  du  tube  digestif  dans  un  but 
de  diagnostic  topographique  est  une  methode  deja  ancienne.  Les 
perfectionnements  de  la  technique  radiographique  y  ont  fait  aj  ou- 
ter les  insufflations  gazeuses  de  la  vessie  et  des  voies  urinaires 
(tout  dernierement  du  rein:  Grashey,  Lehm.  Atlas  der  typ. 
Rontgenbild.  1917)  dans  le  but  d'obtenir  des  images  de  contraste. 
L'introduction  de  gaz  au  moyen  d'aiguilles  acerees  dans  la  plevre, 
puis  dans  les  articulations  et  la  cavite  abdominale  appartient  a 
ces  derniers  temps.  La  presence  de  gaz  dans  le  voisinage  ou  a  I'in- 
terieur d' organes  solides  facilite  ou  rend  possible,  en  nombre  de 
cas,   I'interpretation   des   images   radiographiques. 

L'insufflation  du  tube  digestif,  sous  le  controle  de  la  radiogra- 
phie,  dans  un  but  de  localisation  est  deja  pratiquee  depuis long- 
temps. 

Plus  recemment,  Beaulieu,  Faure  et  Beclere  ont  systemati- 
quement  injecte  de  I'acide  carbonique  dans  le  colon,  pour  mieux 
etudier  les  images  radiographiques  du  foie  et  de  la  rate.  J'ai  moi- 
meme  cherche  a  me  faire  une  idee  plus  exacte  de  la  forme  et  des 
dimensions  de  ces  organes  en  injectant  de  I'air  dans  le  colon.  Sou- 
vent  cette  methode  a  ete  couronnee  de  succes;  le  bord  inferieur  du 
foie  notamment  devient  mieux  visible;  mais  les  images  sont  fran- 
chement  inferieures  a  celles  qu'on  obtient  apres  l'insufflation  de  gaz 
dans  I'interieur  de  la  cavite  abdominale  (pneumoperitoine). 

Le  besoin  de  completer  le  diagnostic  radiographique  a  finale- 
ment  conduit  a  quelques  interventions  chirurgicales  dont  je  vais 
plus  specialement  etudier  la  valeur,  j'entends:  l'insufflation  de  la 
cavite  peritoneale  libre  avec  des  gaz  (pneumoperitoine)  et  I'injec- 
tioii  de  gaz  dans  le  canal  rachidien  et  le^  ventricules  cerebraux. 
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11  y  a  line  methodo  coiicurrciiU'  rUs  iiilcrvcntions  faites  a 
ravcuglo.  par  ponction.  au  iiiiiieu  des  visccres  abdominaux; 
nous  laissons  do  cole  naturcllcincnt  la  laparoloniic  cxploratrice, 
de  nioins  on  nioins  oniployoo  dans  cos  dornioros  annces;  cette 
methode  est  I'insufflalion  do  la  cavile  abdominalo  jiar  Ic  nioyen 
dc  I'uterus  et  des  tronipes;  son  invcnteur  est  ramericain 
Rubin. 

Je  no  m'attarderai  pas  a  apprecier  I'insufflation  du  Uibc  diges- 
tif par  la  bouche  ou  le  rectum,  non  plus  que  celle  des  voies  urinaires; 
on  a  pourtant  signale  quelques  cas  d'cmbolios  gazeuscs  fatales 
(Grashey).  Je  passe  egalemont  sous  silence  I'insufflation  des  arti- 
culations avec  des  gaz  qui,  a  ce  qu'on  dit,  no  sorait  pas  toujours 
inoffensive  (Jakobsohn  vitune  mort  subite,  probabloment  par 
embolie  gazeuse,  apres  une  insufflation  du  gcnou  avec  I'oxigene). 
Quant  au  pneumothorax  artificicl  dans  un  but  diagnostic  et  dont 
la  premiere  execution  revient  a  Brauer,  sa  connaissance  est  si 
repandue  parmi  nies  auditeurs  que  jo  n'on  parlerait  qu'cn  passant. 
FiscHBERG  a  raconte  comment,  apres  une  ponclion  pleurale,  la 
radiographic  lui  demontra  qu'il  avail  determine  un  pneumothorax 
et  qu'il  decouvrit  ainsi  les  avantages  des  photographies  de  con- 
traste. 

Dans  des  cas  d'abces  pulmonaire,  d'empyeme  enkyste  et  autres 
affections  pulmonaires  (^'interpretation  difficile  j'ai  depuis  long- 
temps  recours  a  cette  methode  et  j'ai  eu  parfois  a  m'en  louer;  mais 
parfois  aussi  ellc  fut  nuisiblc  (par  cxemple,  en  retardant  une  opera- 
tion necessaire).  L'emploi  de  I'acide  carbonique  a  la  place  de  I'azote 
dans  CCS  pneumothorax  diagnostiques  me  parait  justifie.  L'acide 
carbonique  est  certainement  plus  vite  resorbe.  —  A  titre  de  curio- 
site  je  peux  citer  un  cas  oil,  hesitant  sur  le  diagnostic,  j'insufflai  du 
gaz  et  refoulai  ainsi  une  collection  purulente  tres  profonde  centre 
la  parol  thoracique  anterieure,  a  travers  laquclle  on  put  I'evacuer. 
Le  maladc  a  gueri. 

J'ai  note  assez  souvcnt  que  les  cavernes  sont  mieux  visibles 
apres  qu'avant  les  insufflations  gazeuscs  faites  dans  un  but  thera- 
peutique. 

A  ce  propos,  c'est  important  de  souligncr  la  n^cessite  de  radiogra- 
phier  les  patients  en  differcntes  attitudes,  quand  on  les  croit  por- 
teurs  de  cavernes  pulmonaires.     Tout  dcrnieremcnt  je  fis  radio- 
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graphier  un  homme  dans  ces  conditions;  ce  ne  fut  qu'apres  I'avoir 
fait  coucher  sur  Ic  cote  qu'on  vit  la  caverne  se  dessiner  sur 
I'ecran. 

Le  pneumothorax  artificiel  dans  un  but  diagnostique  pent  etre 
avantageux,  mais  il  peut  etre  egalement  nuisible  (en  rendant  dif- 
ficile ou  retardant  une  operation)  et  il  me  semble  qu'on  s'est  ad- 
resse  a  lui,  meme  quand  une  meilleure  utilisation  des  autres  me- 
thodes  en  aurait  pu  dispenser. 


Des  les  debuts  j'ai  ete  hostile  aux  insufflations  gazeuses  prati- 
quees  dans  un  but  diagnostique  a  I'interieur  de  la  cavite  abdominale 
au  travers  de  ses  parois.  Operer  a  I'aveugle,  au  milieu  d'anses  intes- 
tinales  infectees,  n'a  rien  de  bien  engageant.  Et  cependant,  un  peu 
partout,  nous  avons  ete  temoins  d'un  engouement  croissant  pour 
cette  methode  qui,  technique  merit  du  moins,  avait  quelque  chose 
de  seduisant.  D'autre  part,  I'intervention  etant  reconnue  legitime 
par  les  plus  qualifies,  je  finis,  avec  quelques  autres  adeptes  de  la 
petite  chirurgie,  par  devenir  plus  hardi.  Lindstedt  traverse  bien 
en  une  seule  seance  parol  abdominale  et  parol  gastrique  et  fait 
la  gastroscopie.  Burckhardt  et  Miiller  ponctionnent  la 
vesicule  biliaire  a  travers  la  parol  abdominale,  injectent  de  I'air  ou 
du  collargol,  puis  radiographient  —  »relativement  sans  danger)). 

Ces  methodes  sont  done  d'une  technique  seduisante,  mais  sont- 
elles  profitables  aux  malades?  C'est  une  tout  autre  question  et 
Ton  est  en  droit  de  la  discuter.  La  laparotomie  exploratrice,  si 
simple  et  si  claire  qu'elle  soit,  parfois  meme  aboutissant  a  une  thera- 
peutique  efficace,  a  certainement  beaucoup  perdu  de  son  ancien 
attrait. 

Mon  experience  du  pneumoperiLoine  se  limite  a  16  cas.  Elle 
montre  que  la  valeur  du  pneumoperitoine,  ses  risques  pris  en  compte, 
n'est  pas  evidente  et,  dans  une  discussion  dans  la  Societe  de  medecine 
interne  de  1920,  j'en  ai  pose  les  indications.  Je  reconnais  que  telle 
ou  telle  de  mes  observations  peut  tres  bien  n'avoir  pas  ete  choisie 
avec  assez  de  soin.  La  mort  qui  suivit  une  de  mes  interventions  est 
a  la  rigueur  imputable,  non  a  I'operation  comme  telle,  mais  a  mon 
propre  choix  qui  n'avait  pas  suffisamment  apprecie  le  mauvais 
etat  du  coeur  avant  I'operation.     J'admets  aussi  qu'a  la  plupart 


(K'  nu's  iihsrrviiliiiPs  el  dcs  iil>sci"\:il  ions  (U's  ;iiilifs  on  |)iiil  objccliT 
qu'oii  ii'avail  pus  coiLnuiicf  par  iililiscr  a  IoimI  d'aiilics  nii'lliodes 
pins  iiiofft'Msivi's. 

\'A  pour  Irinploi  dc  la  nu'lhodc  coinnu'  simple  inowii  di-  coii- 
IroK-  (111  |)alpi'r.    iioiis    ])oiMrioiis  liicii  tons  dcNoir  nous  en  cxcuscr. 

Si  ]v  (k'Inilo  do  la  sorlr,  I'osl  aliu  i\uc  \v  ju,<»cnunl  de  mos  audi- 
li'urs  iw  sr  laissr  pas  oi^arrr  par  tic  >>l)t'lk's»  iuia^cs.  pour  employer 
un  (pialiticalil'  medical  couranl  et  sou\"cnl  ahusit. 

L'avanla^c  de  la  |)resence  de  i»a7.  dans  la  cavite  peritoneale, 
an  cours  el  en  vnc  du  diai^noslic  de  la  perforation  slomacale  on 
inlestinalc.  csl  hii-n  comui  dc  Ions  (disparilion  de  la  malile  hepa- 
li(pu').  nuand  i"on  soupconni'  scml)I:d)lc  perforation,  le  patient 
doit,  si  |)ossil)le,  elre  radioijrapliie:  cependanl.  menie  en  cas  de  per- 
foration, il  n'est  |)as  du  tout  siir  (pi'on  observe  dcs  j^az.  Tout  recem- 
ment  jai  vu  un  patient  (pie  jc  soupconnais  aussitot  dv  perforation 
par  ulct^re  iiastritjue.  A  la  radiographic,  oi;  ne  vit  point  dc  t*az.  A 
]'()p(?ration,  on  trouva  Testomac  perfori*.    Le  patient  gut^'rit. 

Le  niouvcmcnt  en  favi'ur  dc  linsnfflation  abdomimdc  vint. 
comme  on  Ic  sail,  dc  I\i:i.i.in(.  en  I'.Ki'J.  (".ct  autcnr  rcmplit  la  cavitt' 
abdominale  dun  chieP.  avec  de  lair,  puis  introduisit  un  cvstoscope 
dc  Nitselie.  methode  (pii  depuis,  ct  avec  le  succes  (ju'on  sait,  ful 
pcrfcctiomicc  par  ic  sucdois  .lAconAKis.  Ki;ii.in(,  considerait 
comnie  >>|)ossiblc  dc  pouvoir  sOricntcr.  sans  laparotoniie,  sur 
ri'lal  dcs  i»landcs  ct  dcs  infiltrats  dc  1  epiploon,  sur  les  particulari- 
tt's  du  foie.  de  la  vesiculc  i)iliairc  el  du  (olono.  Dc  la  coelioscopie 
(\i'  Ki:i.i.iN(.,  comme  il  rappclail  (.Ia(:()b.\el's  ra|ipelait  la  laparo- 
scopic), jc  n'ai  aucune  cxpc'ricnec  personnellc.  (KcUini^  parait  la 
croire  de  trrandc  valeur.  a  en  jui:»er  par  Ic  fait  ([uc.  ccttc  anik'c.  pour 
la  secondc  fois.  il  (k-fend  dans  un  journal  allcniand  ^  ses  droits 
dc  |)rioril(.'')-  Tontcfois.  Tavantai^e  dc  pouvoir  faire  une  inspection 
dircclc  de  la  cavitt-  abdominale  par  une  la|)arot()mie  cxploratrice, 
quand  celle-ci  csl  vraiment  inditpicc,  t'tait  tcllcmcnt  aj)pr(>ci(*  que 
la  mt'lhodc  dc  Kr;i.i.iN<.  nc  parvinl  pas  a  se  rcpandre. 

I'ji  I'.M'i.  dans  une  caviU'  abdominale  plcinc  de  li(pii(lc,  Lohicv 
reconnut.  |)ar  la  coelioscopie.  ravanta<»c  (pic  donnait  la  |)r»?scncc 
dc  i»a/.  dans  la  cavite  abdominale  librc  (C.pr  1)i:(.ki:h).    .Mais  c"ost 


»  lierl.  klin.  Worhrnschr..  l'.»21.  p.  S'.U. 


pcul-elro  Iaaltexiu'iu;  (|iii.  npii's  ciiui  nns  iK'  Irnvaux  prcjjaraloi- 
res,  fit  du  i)neumoperit()iiie,  c'esl  a  (lire  de  riiisufflation  de  gaz  dans 
la  cavite  abdominnlc.  une  veritable  niethnde  (designee  par  d'aut- 
res  sous  le  noni  de  pneumoabdomen).  11  terminait  son  premier 
nienioire  en  invoqnant  »la  neccssite  de  poser  les  indications)).  Otte 
»neccssite»  est  assez  souvenl  comprise  de  manicres  diffcrentes. 
Rautenbtirg    eut    nombre    d'imilalenrs    (Goetze,    S(:h:midt,  von 


]"i^'.  1.  I'nciunoperitoine.  A  gauche  on  voit  la  rate  ei  en  dedans 
d'elle  la  queue  du  pancreas;  a  droite,  le  I'oie  et  une  partie  du  rein. 
Grandes  nappes  d'air  au  dessous  de  chaque  moitie  du  diaphragme. 


Teubern  en  Allemagne,  Stew.\rt  Stein  en  Americiiie,  Becxere 
en  France,  pour  n'en  nommcr  que  quelques  uns.  J'utilise  moi- 
meme  la  methode  depuis  1020). 

La  technique  varie.  Pour  traverser  la  parol  abdominale,  on  se 
sert  tantot  d'une  aiguille  aceree.  tantot  d'une  aiguille  emousse. 
Pour  ma  part  je  me  suis  servi  d'une  aiguille  legerement  pointue, 
f  ermee  a  son  extremite,  mais  pourvue  dune  ouverturelaterale  (ana- 
logue a  celles  de  Schmidt,  Decker  et  quelques  autres).  Le  patient 
est  place  en  position  de  Trendelenburg  (Rautenburg);  la  vessie 
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(I  riuU'sliii  dill  rli'  |irr;il)liiiiciil  \i(K''s:  \v  i<;i/  (soil  (W  I'ow  14111c. 
sdil  (Ic  iMcidc  (•;iil)(iiii(|iu',  soil  i\v  I'liir  I'illii')  csl  iiijc'clr  vu  (|ii;iiiliUs 
v;iri;il)U's  jiiMiii";!  d^iix  lilii's.  On  ponclioiiiu'  sur  la  li,i*iu'  nu'di- 
aiu",  eiilit.'  roiubilic  i-l  la  syiiiphysc.  Diicki.i?  hli'ssa  uiicfois  la  voiiie 
i'I)iiJaslri(|iu'  iiiliTii'iiri'.  1!  \i  riiMuiui  coiisi'illc  df  n' insult  Icr  (iiic  dv 
|)i'litos  (luaiililcs  trail":  iiiais.  au|)aravaiil,  il  conscillc  dc  rt'iuplir  k' 
ballon  ada|)tc  a  raiouillc.  apics  (ju'on  a  forcij^resse  la  lubulurc  ine- 
nanl  a  rai.i<nillo.  La  parol  uno  fois  Iravorsee  i)ar  TaiifuilK',  on  (.Mileve 
la  piiur.  Si  k'balloi'  s'ari'aissi'.  dil  1  >.\rTi-:Mun(;.  on  osl  dans  la 
cavile  iibdominale.  Ccci  est  inexacl.  Mcnic  (luand  I'ai^uilk'  s'cst 
arr-HLH'  dans  le  lissu  preperitoneal,  j'ai  vu  le  ballon  s'affaisser. 
Tout  receminent  Goetze  a  cerlaint'incnl  fail  un  progres.  11 
conseille  de  placer  le  nialadc  en  decubitus  lateral  droit,  en  nu'me 
temps  qu'on  eleve  le  bassin  et  soutient  les  epaules.    Si  Ton  i)()iu- 

lionne  en   dehors  du   muscle  grand   droit,   le   manomelre   indique 

•) 

une      pression    de    — ~  lors   de    rex|)iralioii.       Dans    un    cas  j'ai 

— 5 

|)n  confinner  les  observations  de  Cioirr/.E. 

Sansse  Telre  ])ropose,  l»()si:M!i..\ri  a  pu  eludierla  pression  inlra- 
I'.eritoneale.  Dans  3  occasions,  a  ciuekjues  jours  dinlervalle  el  croy- 
ant  injecter  de  I'air  dans  la  |)kvrt-.  il  en  avail  injeete  dans  la  cavile 

o 

abdominale.     La  pression  iniliale  fut  de  — -  et,  apres  rinsufflation 

— ;i 

de  .')00  c.  c.    de  gaz.  de Trois  jours  plus  tard.  la  pression  ini- 

•) 

1  ....  .   .  -f  2        . 

liaW'    fill    (II-  '-  ([.    [\])vvs  iiiicclion  (run  litre    d'air.  de   - —      Au 

'-!  -f  - 

boul  (rune  scmaiiu'  la  |)rt'ssion  iniliale  elail  de I'ne  radio- 
graphic fil  alors  appaiailrc  la  mc|)iise. 

Cerlains  o|ieraleurs  injcclcnl  Ic  ga/.  011  imc  solution  dc  cliloruit' 
de  sodium  en    meme  lein|)s  (|u'ils  Iraverscnl  la  |)aroi  abdominale. 

Mes  pholographies  montreiil  niieux  (pion  nc  pourrail  le  dire 
Laspecl  des  organes  abdominaux  apics  liiisuifhilion  ^Ic  gaz  (.Ic 
ri'jirodnis  ici  niic  parlic  di-s  images  (pic  j'ai  niiuitrccs  an  skioplikon 
lors  de  ma  communicalion). 

Cioi/izi.  (pii.  a  ee  (pi'il  nic  scmbic,  ii'axail  |)as  aiitcricurc- 
mcnl  em|)love  di-s  mclhodcs  moins  ris(piccs  (pic  Ic  |)ncuiiio|)cri- 
loiiic  (jc    laisse    absoliimciit    (\r    ru[v  l:i    laparotomic    i-xploralrice) 
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nionlro  (r»6lei^';inlrs»  imai^rs.  iion  soiilcnuMil  (U's  orijiiiu's  iihdoiiii- 
iiaux,  iiiais  do  I'aoiic.  de  glandes  calcit'iccs,  do  Umu'urs  I'ecaU's  etc  .  . 
Schmidt  ra])p()rle  quo,  jKir  lo  iiioyon  du  |)nouiii()poriU)ino,  il  a  pii  de- 
nionlror  I'oxislonoo  d"iiii  rancor  initial  i\v  la  |)olito  courbure  dc 
restoiiiac.  alois  (jiio  d'aulros  inolhodos  avaioul  ochoiio  a  le  deceler. 
II  no  so  prooocupo  point  d"6tudior  la  valour  ooniparativo  do  la  laparo- 

Iduiio  I'xploratrico.  Dans  la 
dornioro  odilion  (\v  son  livro  sur 
los  affoctions  intestinales  il  ocrit: 
»En  tout  cas.  on  no  so  scrvira 
dv  CO  ])rocodo  ([u'on  cas  do 
necessilo.  II  parait  surtout  con- 
vonir  an  diagnostic  dos  adheron- 
cos  intostinalos.  Dans  co  cas  il 
rond  souvont  d'oxcollonls  sor- 
\ioos».  (".0  n'ost  pas  la  nion  avis, 
('."ost  justemont  alors  cju'on 
s'oxjioso  a  r()nii)ro  dos  adhoron- 
ct's.  Si  Ton  susjiocto  dos  ad- 
horoncos.  il  taut  corlainoniont 
jiroferor  uno  laparotomio  cx- 
plorali-i(H\  car  collo-ci  porniot 
on  oulro  do  dissocior  los  ad- 
horoncos,  si  Ton  on  ])out  osporor 
cpiclcpio     profit.       A    l"oncontro 

do        ScHMID'r      ot       {\v       (iOETZH, 

Hai'tkxbur(;  insisto  deja  sur  co 
cpio  la  niethodo  ost  »en  general)) 
inutile  pour  los  organos  creux, 
parco  cpio  nous  jiouvons  nous 
ronsoignor  sur  lour  conipto  »avoo  uno  precision  suffisanto». 
Dans  cos  dorniors  toni])s,  Kkppich  a  oludio  la  prossion  intraabdo- 
minalo  choz  los  sujols  sains  on  malados.  Choz  los  jiromiors,  on  rcglo 
genoralo,  elle  est  inferionro  a  la  prossion  atniospherique,  mais 
assez  constante  et  pen  influoncoo  pai"  la  respiration.  I'l'lfort  on  la 
compression  dc  rabdomen  {Aicli.  j.  Liin.  CJiir..  '21:2). 

Avec  ses  dernieres  opinions  l!.\i'ri:NP,i:H(.  ost,  jo  crois,  dans  le 
vrai.    A  cette  occasion  jo  citorai  (piokjuos  cas  personnels. 


Vh^.   2.      Craiiili     liiiiicui'   reiialc  au 

dessous    du    foie   qui  se    distingue 

nettement.    Nappe  d'air  au  dessous 

(111  diaphragine. 
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1.  Masse  retroperitoiieale  supposec  ctre  unrein  mobile  ou  une 
luincur  retroperitoneale  (le  patient  vcnait  de  chiruryie  en  mede- 
cine).  Kntre  une  laparotomie  cxploratrice  et  un  pneumoperitoine 
je  choisis  la  j)reniiere.  L'operation  niontre  un  a|)j)endice  en  situa- 
tion retroperitoneale  avec  abces.   (iuerison. 

2.  Masse  sous-phrenique  dans  la  nioilie  gauche  du  ventre.  Lc 
ehirurgien  decline  un  pneumoperitoine.  Laparotomie  exploratrice. 
(ilandcs  retroperitoneals  en  partie  liquefiees;  ponction.    Guerison. 

3.  Masse  mobile  dans  I'abdomen,  apparaissant  en  radiographic 
comme  un  corps  incruste  de  chaux  et  entoure  de  gaz.  Le  radiographe 
ne  pent  determiner  si  elle  est  en  dedans  ou  en  dehors  de  I'intestin. 
Je  decline  la  proposition  d"un  pneumoperitoine  et  conseille  une 
laparotomie  exploratrice.  Au  cours  de  celle-ci  on  enleve  une  con- 
cretion libre,  situee  a  I'interieur  de  I'intestin. 

Je  me  bornerai  a  ces  seuls  exemples. 

De  plusieurs  cotes  on  signale  que  I'intervention  est  reellement 
fort  penible  pour  les  malades  et  je  suis  de  cet  avis.  »>II  convient,  dit 
Haltknhuhg.  de  bicn  peser  les  souffranccs  que  cause  I'intervention 
en  comparaison  des  avantagesqu'on  espere  en  retirer».  BECLERECst 
nioins  oplimiste  sur  I'innocuite  de  la  methode  et  rappelle  des  cas 
de  mort  apres  insufflation  aussi  bien  de  I'estomac  que  de  I'intestin. 
Faure,  Bkclere  et  Beaulieu  parlent  de  la  »perturbation  brutale 
de  la  statique  des  organes».  Von  Teubern,  qui  employa  la  methode 
dans  22  cas  chez  des  consultants,  I'abandonna  bientot  completcment 
en  raison  des  »douleurs  presque  toujours  fort  intenses»,  ressemblanl 
parfois  meme  a  de  la  peritonite.  11  ajoute:  »Je  me  tiens  pour 
oblige  de  mentionner  ces  suites  que,  ju.squ'ici,  personnel  n'a  suffi- 
samment  relevees)>.  Ne  dirait-on  pas  qu'il  s' excuse  d'une  loyaute 
naturelle?  Wiedemann  parle  de  )>quelques  incidents  penibles,  en  par- 
tie  evitablcs»;  dans  la  crainte  d'cmbolie  gazeuse  il  met  en  garde  contre 
I'oxygeneet  recommandc  I'acide  carbonique.  Dkckfcr  partage  les 
monies  apprehensions. 

Si  le  gaz  ne  penctre  pas  dans  la  cavite  abdominale,  mais  s'arrete 
dans  le  tissu  cellulaire  praeperitone.d,  il  jicut causer  aux  malades  des 
desagrements  cjui  ne  sont  pas  sans  imj)ortance.  Et  cela  pendant 
plusieurs  jours.  Dans  I'une  de  mes  premieres  observations  la  sensibi- 


'  Les  ilalifiiies  sont  fie  nioi. 
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lite  demeura  si  vive  qu'elle  rappelait  cclle  de  la  peritonite.  Meme 
quand  je  me  siiis  cru  plus  maitre  de  la  technique,  j'ai  vu  des  em- 
physemes  allant  du  cou  aux  genoux  et  qui  dans  la  suite  entravaient 
la  palpation.  (Dans  la  discussion  qui  suivit  ma  communication  a 
Helsingfors,  Jacobaeus  presenta  les  photographies  provenant  d'un 
patient  qu'il  avait  traite  par  un  pneumoperitoine;  le  gaz  s'etait 
glisse  entre  les  petits  faisceaux  des  muscles  dorsaux  qui  se  deta- 
chaient  ainsi  avec  une  rare  nettete).  En  d'autres  cas  les  reactions 
furent  nulles  ou  se  bornerent  a  un  sentiment  de  pression,  quand  le 
patient  se  tenait  debout,  attitude  qui  est  generalement  la  meilleure 
pour  la  radiographic.  Aussi  bien  parmi  mes  malades  que  parmi  ceux 
des  autres  il  s'est  produit  de  temps  a  autre  un  collapsus  fugitif  au 
moment  des  changements  d'attitude;  c'est  a  conseiller  la  prudence. 
En  employant  les  plus  faibles  quantites  possibles  de  gaz  on  peut 
eviter  cet  inconvenient. 

Schmidt  estime  qu'il  n'y  a  de  danger  que  dans  des  circonstances 
extraordinairement  desavantageuses;  et  il  nous  console  par  la 
pensee  qu'on  peut  remedier  aux  accidents  par  une  intervention  chi- 
rurgicale.  Jusqu'ici  les  cas  dans  lesquels  I'estomac,  le  petit  ou  le 
gros  intestin  auraient  ete  perfores  —  un  de  mes  faits  rentre  dans 
ce  groupe  —  ne  s'en  sont  pas  plus  mal  portes,  meme  sans  operation 
nouvelle.  Rautenburg.  qui  se  croit  exempt  de  tout  entrainement  et 
capable  de  juger  impartialement  la  methode,  ne  craint  pas  d'avouer 
qu'il  eut  »passablement  de  cas»  avec  »peu  ou  point»  de  profit  diag- 
nostique.  Mais  il  trouve  la  methode  inoffensive  et  tres  simple. 

Pour  me  faire  une  idee  de  sa  valeur  je  I'ai  employee  depuis  le 
debut  de  1920,  dans  16  cas  qui  se  repartissent  ainsi: 

dans  9  cas  elle  ne  fut  d'aucune  utilite  pour  le  malade; 

dans  2  cas  elle  lui  fut  nuisible; 

dans  5  cas  elle  offrit  une  certaine  utilite  (dans  2  cas  on  evita 
ainsi  une  laparotomie  exploratrice); 

dans  aucun  cas  elle  ne  fut  d'une  utilite  reelle  pour  le  malade; 

dans  6  cas  elle  fut  cause  de  douleurs. 

De  I'analyse  de  ces  faits  il  resulte  encore  que,  dans  7  cas,  on 
aurait  dti  preferer  une  laparotomie  exploratrice,  que,  dans  4  cas, 
un  examen  radiographique  simple  et,  dans  2  cas,  une  analyse  histo- 
logique  de  I'urine  (on  n'y  eut  recours  qu'apres  le  pneumoperitoine) 
auraient  tout  aussi  bien  conduit  au  but.     Dans  2  cas   de  cancer 
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p;imT«.''nli(HU'.  K'  (lia<»n()slic  no  piil  t'trc  diihli  (riiiu' facoii  ci*rlaine 
avi'i'  It'  piU'iiinopiTiloiiU'.  Dans  '1  cas  ji'  Irouvai  la  inoilir  (Iroilo 
(In  Vfiilir  impiTiiU'ahIr  rl  li-spaci'  soiis-piiivnicpu'  ohliU'-ivi'.  Dans  2 
cas.  li-  (liaijiKtslir  cliiiitpu'  tli'  (liiiiiiuit  iim  dr  xnlninr  dii  tuic  on  d  ;uii>- 
ini'iilalioii  ^\v  voliiiur  dc  la  M'siiidi'  biliaiic  till  contiiiiic.  Dans  2 
i-as.  If  coiilniii-  oiiduU'iix  (111  foil'  foiiliiiiia  \v  dia,L>ii(isl  ic.  (k-jii  posi'. 
(U'  cirrliosr.  Dans  iiii  cas  (sc  raiiL*(.'aiil  paiiiii  cfux  on  l;i  inclliodi' 
lilt  <riiiu'  ccilaiiu'  iililik')  jc  troiivai  iiiU'  astili'  Ins  ahoiulaiili"  doiil 
ji'  III-  iiu-  dniil;us  pdiiil  (loiildois  K-  piilii'ut  iTaNail  |)asc'k''i'xamiiiri'n 


i'if,'.   .■{.      i'liii|n;,qM|i|iir,    I'll    (|((ul)iliis   l;il('r;il  L;itiirli<'.   iruiH'  ciivitc 
.ilMl(iMiiii;i|r     |>iiiiii-    (Tiiir.      Adlit'i'mcr    inlir    ],■    Inic    r|      la     paroi 

alKJoniiiiali'. 


slalioii  viTlicak')-  Dans  (pu'l(|uos  cas  cxislaiciil  dcs  adhercnccs 
|)cril(nu''aK's  (pfon  \w  |)rcv()\ail  |)as.  inais  rpiil  scinhlail  pourlanl 
iimlilc  (Ic  voiiloir  dissocii-r. 

Dans  111!  cas  on  Ton  cxcciil;i  iiiif  hipaiolomic  dans  I'lix  pollicsc 
(rune  cholccyslilc  (lilliiasis).  dix  innrs  apris  im  pnciiin<)|)ciil()inc. 
on  Iroiiva  la  vi-siciilc  hiliairc  prlitc  d  \idi'.  mais  »lc  pi'iiloinc  |)arii'- 
lal  clait  inifctc  cl  il  icslail  encore  dii  i^a/  dans  le  \-enlie».  Ce  pati- 
ent (pii  Lineril  lies  hieii  ponnait  coni|»te|-  ;i  la  iiL>iieiir  paniii  les  cas 
(lesavaiilanelix. 

Les  ju<«i'iiienls  varu's  porlt's  siir  le  piuniiioperiloine  \  ieiineiil  in 


l)artie  des  points  de  vue  differeiits  ou  se  placent  le  clinicien  ct  le 
radiologue.  II  en  est  certainement  plusieurs  qui  louent  la  methode, 
niaisle  i)lus  souvont  les  observateurs  ne  s'accordent  guere  entrc  eux. 
A  SchNiidt  (1.  c),  parexeniple.  s'oppose  a  von  Teuberx  qui,  dans  8 
cas  d'affection  gastrique.  ne  decouvrit  »aucun  avantage»  a  la  methode. 
11  cite  un  cas  oil.  en  dej^it  du  pneunioperitoine,  la  rate  fut  confon- 
due  avec  le  rein. 

D'une  maniere  generale  les  chirurgiens  sont  peu  favorables. 
»Ils  n'osent  pas  remployer»,  pour  me  servir  des  termes  de  mon 
collegue  de  chirurgie  a  Thopital. 

Le  plus  singulier  est  cpie  les  partisans  enthousiastes  ne  songent 
pas  a  comparer  le  pneunioperitoine  avec  d'autres  interventions 
moins  dangereuses,  parmi  lesquelles  je  compte  maintenanl.  beau- 
coup  ])lus  volontiers  qu'autrefois,  la  laparolomie  exploratrice:  et 
pourtant  personne  n'en  parle^. 

]\Ion  exjierience  personnelle  est  vraiment  deprimanle.  Ceci  est 
du  en  ])artie.  je  Tai  deja  dit,  a  ce  que  je  n"ai  pas  pese  les  indications 
avec  toute  la  rigueur  desirable.  ]\Iais  on  pent  citer  les  faits  d'autres 
observateurs.  Rautenburg  enfonca  son  aiguille  dans  le  grand 
epiploon,  vox  — Teuberx  eut  2  fois  de  remphyseme  prejieritoneal. 
GoETZE  (de  meme  que  moi)  insuftla  une  fois  le  gros  intestin;  il  eut 
plusieurs  fois  de  remphyseme  cutane  et  cite  des  cas  oil,  en  depit 
d'une  »ponction  fort  iu-udentc».  il  ponctionna  tantot  diverses  parties 
de  rintestin  (sans  prejudice  pour  le  malade).  Stewart  Steix  met 
en  garde  contre  les  ruptures  d'adherences  (j "ignore  pourtant  si  un 
accident  de  ce  genre  s'est  produit). 

Avec  le  pneunioperitoine  ou  pent  certainement  apprecier  tres 
nettement  la  forme  et  les  situations  respectives  des  visceres.  Toute- 
fois,  si  nous  considerons  ce  qu'on  jxHit  obtenir  par  la  radiographic, 


'  Ces  ligiies  elaient  ecrites,  qiuiiid  Goetzi:.  tui  dernier  Congres  Radio- 
logique  de  Berlin,  en  1921,  a  pu,  sans  etre  contredit,  s'exprimer  ainsi:  »La 
methode  est  moins  dangereuse  (sic!)  que  la  laparotomie  exploratrice  et  dans 
beaucoup  de  cas  donne  des  resu  tats  inferieurs  (par  exemple,  dans  les  lithiases 
biliaires)  et,  dans  d'autres  cas  (par  exemple,  dans  les  lithiases  renales),  des 
resultats  superieurs  a  celle-ci».  Le  dernier  exemple  cite  par  Goetze  me 
semble  fort  comique.  Dans  la  lithiase  biliaire  il  ne  s'agit  certainement  ni 
de  I'une  ni  de  Taut  re  des  methodes  rivales.  puisque  le  diagnostic  pent 
ctre  etabli  beaucoup  plus   simplement   et   sans  clles. 
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avec  ou  sans  insufflation  du  tube  digestif,  ou,  dans  certains  cas, 
des  voies  urinaires.  il  me  semble  que  cette  nouvelle  methode,  pas- 
sablemcnt  heroiquo,  n'a  fnurni  que  fort  pen  d'avantages  (pour  ne 
point  parler  de  ses  risques).  Quant  a  de  nouvelles  indications  pour 
le  traitement  des  nialades,  elle  ne  m'en  a  inalheureusement  jamais 
donn6.  Par  la  ja  ne  veux  point  nier  que,  pour  le  diagnostic  des 
processus  sous-phreniques.  ellc  ne  puisse  etre  precieuse.  Mais  cette 
innovation,  me  senible-t-il,  peche  assez  gravement  contre  I'adage: 
RPrimum  est  non  nocere».  Meme  le  fait  qu'avec  elle  on  pent  micux 
connaitre  I'etat  des  organcs  genitaux  internes  ne  la  rend  pas  plus 
seduisante.  Comme  nous  Tavons  dit,  Rubin  a  recommande  I'intro- 
duction  des  gaz  par  le  moyen  des  trompes;  le  procede  fut  deja  emp- 
loye pour  juger  de  la  sterilite  feminine  (Omdoff);  mais  du  point  de 
vue  des  risques  d'infection,  il  merilcrait  bien  une  serieuse  etude  i. 

Malgre  tout  ce  que  je  viens  de  dire  je  n'ose  pourtant  pas  condam- 
ner  absolument  le  pneumoperitoine.  La  nouvelle  technique  de 
GoETZE,  avec  mensuration  de  la  pression  intraperitonealc,  evitera 
peut-etre  le  danger  tout  de  meme  serieux,  dc  la  blessure  du  tube 
digestif.  Dans  le  cas  ou  une  laparotomie  exploratrice  est  deja  indi- 
quee,  elle  serait  peut-etre  a  preferer,  parceque:!)  I'inspectiondirecte 
vaut  toujours  mieux  que  les  images  qu'on  obticnt  apres  I'insufflation 
gazeuse,  images  qui  peuvent  etre  incompletes,  difficiles  a  interpre- 
ter et  par  suite  conseilleres  d'erreur;  2)  I'operation  exploratrice,  en 
nombre  de  cas,  pent  immediatement  etre  suivie  d'une  action  the- 
rapeutique,  laquelle  est  en  somme  ce  qui  importe  le  plus  au  malade  ^. 

Volontiers  je  me  range  a  I'avis  de  Jacobaeus:  »I1  faut  qu'on  soit 
absolument  certain  de  ne  pas  leser  rintestin».  A-t-on  pour  I'ins- 
tant  cette  certitude?    J'ose  rcpondrc:  non.     Et  dans  la  grande  et 


1  Bknthin  {Zentralbl.  f.  GynakoL,  1921,  p.  32)  est  d'avis  que  le  procede  ne 
surpasse  pas  le  palpcr  usuel,  tandis  que  R.  Petekson  (  (Suruery,  21,  p.  154) 
sc  montre  Ires  enthousiaste  de  la  m^lhodc  de  Rubin,  .\prds  s'dtre  tout  d'abord 
declare  centre  elle,  il  rexpcrimenta  dans  105  cas  ct  dit  maintcnant  qu'elle  offre 
des  possibilites  »qu'on  nc  pcut  imagincr*.  11  croit  dc  plus  qu'on  arri- 
vera  ainsi  aux  diagnosliques  de  la  grossesse  pins  tol  qu'avant.  (lit  le  danger 
d'avorteinenl?) 

'  II  faut  vraiment  une  foi 'aprioristiquc  bien  inliiise,  pour  attaquer  la  valour 
de  la  laparotomie  exploratrice,  en  sc  basant  sur  les  cas  oii  les  donnces  dc 
cette  intervention  furcnt  interpr«5tccs  d'une  nianierc  crronnee  et  oil  la  coelio- 
scopie  vit  juste. 
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enthousiaste  monographic  de  Stewart  Stein,  parue  ces  temps  der- 
niers  et  illustree  avec  toute  la  magnificence  americaine,  mais  qui 
apres  lout  ne  contient  d'autre  nouveaute  que  les  figures,  il  est  dit: 
wTout  I'avenir  de  la  methode  repose  sur  la  question  de  savoir  si  des 
consequences  fatales  ne  peuvent  resulter  de  son  emploi». 

Com.me  indications  eventuelles  du  pneumoperitoine  je  donne- 
rais  les  suivantes: 

On  ne  recourera  au  pneumoperitoine  que  si  d'autres  methodes 
moins  perilleuses  (y  compris  I'examen  histologique  d'un  exsudat, 
de  I'urine)  n'ont  pu  conduire  au  but  et  si  le  chirurgien  considere 
I'intervention  comme  necessaire. 

Le  pneumoperitoine  ne  sera  employe  que  dans  les  cas  ou  Ton 
peut  croire  arriver  par  son  moyen  a  une  therapeutique  plus  effi- 
cace.   Les  cas  inoperables  sont  done  a  exclure. 

On  exclura  egalement  les  cas  ou  la  laparotomie  exploratrice  est 
indiquee  ou  commandee,  ou  des  lesions  du  coeur  ne  sont  pas 
compensees,  ou  il  existe  du  meteorisme  ou  des  signes  d'irritation 
peritoneale  aigue. 


Kaestle  parle  d'»effet  curatif»  comme  consequence  de  I'inter- 
vention. Je  n'ai  pas  de  documents  me  permettant  de  juger  cette 
question,  pas  plus  que  la  proposition  faite  par  Blackfan  et 
Weinberg  de  remplir  la  cavite  peritoneale  avec  une  solution  de 
chlorure  de  sodium  chez  les  enfants  epuises,  en  la  place  des  metho- 
des habituelles  d' administration  de  I'eau. 


Dans  le  domaine  des  maladies  nerveuses  notre  diagnostic  est  plus 
hesitant  que  pour  les  maladies  de  I'abdomen.  Par  suite,  I'insufflation 
gazeuse  semble  ici  promettre  davantage.  II  convient  cependant  d'en 
apprecier  convenablement  les  risques.  Et  cette  appreciation  doit  pre- 
ceder  un  jugement  definitif.  De  splendides  gravures  nous  poussent 
souvent  a  des  jugements  prematures.  Or,  a  mon  avis,  les  interven- 
tions dans  le  domaine  cerebrospinal  ne  sont  pas  aussi  simples  qu'on 
pourrait  etre  tente  de  le  croire  par  les  communications  publiees  a 
ce  jour. 

L'insufflation  gazeuse  ne  se  passe  pas  ici,  comme  dans  la  cavite 
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peritonealc,  dans  iin  espace  libre;  le  gaz  csl  inlroduil  en  echange 
du  liquide  cerebrospinal  qu'on  extrait.  Ceci  simplifie  notablement 
la  question.  Le  gaz  est  introduit  en  quantites  egales  ou  infcricures, 
jamais  en  quanliles  superieurt-s  au  li(juidc  retire. 

De  ceremplacement  pardu  gaz  nous  n'avonsquune  bien  faible 
experience,  celle  que  nous  donne  le  traitement  dcs  exsudats  pleu- 
raux. 

L'etude  radiographique  du  canal  rachidien  ou  des  ventricules 
cerebraux  constitue,  a  mon  sens,  un  progres  et  fera  incessamnient 
de  nouveaux  progres;  I'insufflation  gazeuse  du  canal  rachidien  doit 
done  certainement  prendre  rang  parmi  nos  niethodes  diagnosti- 
ques.  Je  peux  des  maintenant  communiquer  un  cas  oil  une  interven- 
tion chirurgicale  radicalefit  suite  a  I'emploi  de  ce  precieux  procede. 

A  I'heure  actuellc,  j'ai,  dans  un  but  diagnostique,  rcmplace  le 
liquide  extrait  du  canal  rachidien  par  de  I'air  dans  plus  d'une 
dizaine  de  cas.  Mes  premiers  essais,  qui  datent  du  debut  de  cette 
annee,  furent  executes  sans  connaissance  dcs  etudes  anterieu- 
res  de  D.\NDY.  Le  rcmplaccment  du  liquide  pardu  gaz,  lors  de  la 
ponction  lombaire,  pcut-il  eventuellement  empecher  des  deplace- 
ments,  que  Ton  salt  dangereux,  a  I'interieur  du  cerveau?  Je  I'ig- 
nore,  mais  je  le  crois  fort  probable. 

L'insufflation  de  gaz  dans  le  canal  rachidien  est  surtout  preci- 
euse  quand  on  suppose  une  occlusion  de  ce  conduit.  Si  I'occlusion 
est  complete,  les  gaz  demeure  au  dessous  de  I'obstaclc;  toutefois, 
meme  avec  une  occlusion  incomplete,  le  gaz  a  de  la  peine  a  remon- 
ter  plus  haut.  Dans  3  cas,  oil  Ics  symptomes  indiquaient  une  com- 
pression possible  de  la  moelle,  j'ai  vu  le  gaz  parvenir  a  I'encephale 
avec  sa  facilite  usuelle. 

Dans  2  cas,  j'ai  vu  le  gaz  s'arreter  au  foramen  magnum  et  j'en 
deduisis  une  occlusion  siegeant  a  ce  niveau.  Je  reviendrai  sur  ces 
faits.  Dans  3  cas  —  un  de  spondylite,  un  de  metastase  dans  une 
vertebre  dorsale  et  un  de  tumeur  medullaire,  qui  sera  ulterieure- 
ment  public  dans  Miinch.  med.  Wochenschr.  —  la  radiographic  mon- 
trait  une  occlusion  du  canal  rachidien  a  diverscs  hauteurs.  Le  derni- 
er de  ces  faits  concernait  un  homme  entre  dans  mon  service  avec 
le  diagnostic  de  »polynevrite?».  Le  tableau  clinique  rcndait  h.  mon 
avis  une  tumeur  medullaire  extremement  vraisemblable.  En  pareil 
cas,  on  a  certainement  le  droit  de  parler  du  danger  de  la  tcmpori- 
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sation,  surlout  si  Ton  croit,  ainsi  que  je  le  croyais,  a  une  tumeur  en 
voie  d'accroissement.  Le  canal  rachidien  fut  aussitot  radiographic 
apres  insufflation  gazcuse.  Des  I'insufflation,  en  raison  dc  la  pres- 
sion  et  des  caracteres  du  liquide  rachidien,  je  pouvais  suspecter  une 
occlusion.  A  I'examen  radiographique  on  apercut  un  obstacle  mani- 
feste  au  passage  du  gaz  a  la  hauteur  de  la  douzieme  vertebre  dor- 
sale  et  le  patient  fut  laminectomise  quelqucs  heurcs  sculement  apres 
son  admission.  L' obstacle  —  un  tuberculome  —  fut  enleve  a  une 
autre  seance^.  Malheureusement,  voici  neuf  mois  que  persiste 
une  paraparesie  qui  rend  la  marche  impossible.  En  septembre 
1922  le  malade  marche  pas  mal  a  I'aide  d'une  canne.  Quand 
on  songe  combien  il  est  difficile  de  localiser  exactement  une 
tumeur,  surtout  dans  la  moelle  thoracique,  on  voit  tout  de  suite 
la  grande  valeur  de  I'intervention  diagnostique  en  cause. 

D'apres  le  Norwegien  Wideroe  qui  s'est  egalement  servi  des 
insufflations  spinales,  la  douleur  ressentie  permettrait  de  localiser 
le  siege  des  lesions.  .Je  n'ai  rien  observe  de  pareil. 

Je  passe  sur  la  technique  de  I'insufflation  spinale.  II  ne  faut 
pas  oublier  que  la  quantite  de  gaz  insufflee  ne  doit  jamais  depasser 
la  quantite  de  liquide  extrait.  En  regie  generale,  mes  patients 
etaient  legerement  eleves  au  dessus  de  1' horizon.  Si  le  passage  est 
libre,  le  gaz  se  repand  dans  les  circonvolutions,  ce  qui  permet  de 
juger  dc  leur  aspect  des  deux  cotes.  C'est  Dandy  qui  a  signale  le 
fait.  II  est  aussi  le  premier  qui,  apres  avoir  rempli  de  gaz  le  canal 
rachidien,  en  retrouva  dans  les  ventricules  cerebraux.  (Au  Congres 
de  Helsingfors,  j'ai  du  me  borner  a  signaler  rapidement  que,  au 
Congres  Radiographique  de  1921,  I'Allemand  Bingel  a  presente 
une  serie  de  radiogrammes  des  ventricules  insuffles  par  voie  lom- 
baire.  Depuis,  j'ai  suivi  les  indications  de  Bingel.  Dandy  mettait 
en  garde  contre  ces  insufflations  dans  le  cas  de  tumeur  cerebrale 
supposee;  il  reclamait  alors  une  ponction  ventriculaire  prealable; 
jusqu'ici  pourtant  je  n'ai  vu  aucun  inconvenient  resulter  de  I'insuff- 
lation spinale  dans  le  cas  de  tumeur  cerebrale.) 

Toutefois,  chez  plusieurs  de  mes  malades  at  dans  un  cas  d'occlu- 
sion    elevee    que    je    ne    prevoyais    pas,     I'insufflation   du  canal 


^  A  I'operation  le  chirurgien  rencoiitra   dc  Fair  surtout  au   dcssous  de  la 
tumeur.  • 
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spinal  a  cause  quelqucs  malaises,  surtoul  quaiid  le  patient  venait  a 
s'asseoir.  Chez  d'autres,  par  contrc,  I'intcrvention  ne  causa  pas  le 
moindrc  incident. 

Plusicurs  se  sont  plaints  dc  cephalecs  violcntes  a  la  suite  de 
I'insufflalion;  des  voniissenicnts  sc  produisirent  assez  souvent. 
Mais,  des  que  les  malades  pouvaient  se  coucher,  ces  symptomcs  dis- 
paraissaient  rapidcnient;  en  regie  generalc,  ils  durercnt  une  journee 
au  plus.  Les  voniissenicnts  cessaicnt  d'ordinaire  aussitot  apres  la 
conclusion  de  I'intervention.  A  en  juger  par  les  photographies,  le 
gaz  parait  se  resorber  tres  vite. 

Un  malade  pretendit  que,  lors  dc  Tinsufflation,  il  pcr^ut  nette- 
ment  une  fine  sensation  a  rinterieur  du  canal  rachidicn;  c'est  un 
detail  qui  nierite  a  I'occasion  d'etre  etudie  dc  plus  pres.  Un 
autre  declara  que,  lors  dc  I'insufflation  gazeusc,  il  pcr^ut  un  cre- 
pitement  dans  roreillc.  En  auscultant  le  crane,  Bingel  dit 
avoir  entendu  le  gaz  y  penetrer.  Je  n'ai  pu  faire  seniblable 
observation. 

Je  n'ai  jamais  vu  dc  troubles  pcrmancnts  resultcr  dc  I'intcrven- 
tion. 


L'insufflation  des  ventricules  cerebraux  est  due  a  I'Americain 
Dandy,  dont  les  etudes  sur  les  causes  de  I'hydrocephalie  et  sur  leur 
traitcment  chirurgical  me  paraissent  meritcr  la  plus  grande  atten- 
tion. II  commen^a  par  injcctcr  une  substance  colorante  dans  le 
canal  rachidicn;  avec  des  orifices  dc  Monro  ct  de  Luschka  perme- 
ables  il  la  retrouvait  dans  les  ventricules  cerebraux.  Si  le  gaz  intro- 
duit  dans  le  canal  rachidicn  nc  passe  pas  dans  les  circonvolutions. 
Dandy  I'attribue  a  un  obstacle  au  niveau  des  cistcrncs.  A  ma 
connaissance.  Dandy  n'a  jamais  vu,  comme  moi,  la  colonne  gazeuse 
s'arr^ter  dans  le  canal  rachidicn;  mais  dans  un  cas  oil  il  suspectait 
une  tumcur  de  lamocllccpinicrc,  il  vit  Ic  gaz  dcpasscr  la  region  sus- 
pecte.  A  Tautopsic,  il  trouva  une  myciitc.  Coinmc  il  a  etc  dit, 
j'ai  eu  3  fois  rccours.  dans  des  cas  supposes  de  compression,  au 
memc  procede,  afin  d'etablir  Ic  diagnostic  localise. 

Ni  Dandy  ni  moi  n'avons  observe  d'inconvcnicnts  a  Tcmploi  de 
I'intervention.  Par  prudence,  quand  la  pression  initiale  etait 
elevec,  j'ai  pris  soin  qu'elle  fut  moindrc  a  la  fin  dc  I'operation. 
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Au  cours  de  mes  recherches,  j'ai  observe  un  nouveau  signe 
d'ocdusion  du  caiial  rachidien.  S'il  existe  une  occlusion  en  amont, 
le  reflux  du  gaz  dans  le  tube  ascendant  se  fait  moins  attendre  ou, 
comme  il  arriva  chez  deux  de  mes  malades,  il  ne  s'ecoule  a  la  fin 
aucun  liquide.  Si  done  le  liquide  cephalorachidien  s'ecoule  apres 
cliaque  insufflation  gazeuse,  le  passage  est  libre  par  en  liaut;  si 
I'ecoulement  cesse  ou  si  le  gaz  reflue,  il  existe  une  occlusion  par- 
tielle  ou  totale. 

L' opinion,  si  souvent  citee,  de  Flatau  sur  les  tumeurs  medul- 
laires  —  »La  radiographic  ne  pent  alors  que  rarement  contribuer 
au  diagnostic))  —  devrait  etre  modifiee  comme  suit:  »Un  examen 
radiographique  apres  injection  de  gaz  dans  la  cavite  du  canal 
rachidien  ne  doit  etre  jamais  neglige,  toutes  les  fois  qu'on  redoute 
une  tumeur  de  la  moelle».  Si  le  gaz  s'arrete  dans  le  canal,  I'opera- 
tion  doit  toujours  etre  entreprise  au  dessus  du  niveau  ou  se  trouve 
I'obstaclc,  ce  qui  sur  I'ecran  pent  se  voir  tres  nettement. 

(Je  n'ai  jamais  suivi  le  conseil  de  Dandy  de  laisser  I'aiguille 
plantee  dans  le  canal  au  cours  de  la  radiographie). 


Ainsi  que  je  Tai  dit,  il  ne  me  parait  pas  improbable  qu'avec  le 
temps  on  tirera  parti  de  la  repletion  gazeuse  des  circonvolutions, 
pour  apprecier  I'emplacement  de  certaines  lesions  superficielles 
de  I'ecorce.  J'espere  aussi  de  grands  avantages  de  la  »ventriculo- 
graphie»,  c'est  a  dire  de  I'examen  radiographique  des  ventricules 
cerebraux  pleins  de  gaz. 

La  methode  est  due  a  Dandy.  Apres  avoir  echoue  dans  ses  essais 
de  remplir  les  ventricules  cerebraux  du  chien  avcc  des  substances 
solides,  il  recourut  aux  gaz.  D'apres  son  premier  travail,  datant  de 
1918,  il  avait  effectue  une  vingtaine  de  ponctions  ventriculaire 
avec  insufflations  gazeuses  consecutives  chez  des  enfants  hydroce- 
phaliques;  chez  les  adultes  il  n' avait  encore  rien  fait.  Dans  ce  travail 
il  expose  sa  technique. 

En  cas  de  tumeur  cerebrale.  Dandy  considere  la  ponction 
lombaire  comme  dangereuse;  il  veut  qu'elle  soit  precedee  d'une 
ponction  ventriculaire.  En  1920,  il  expose  ses  resultats  dans  le 
traitement  de  75  adultes.  La  technique  semble  assez  simple.  Mais 
I'art  est  de  toucher  juste!  Dans  le  Manuel  de  Neurologic  de  Lew  an- 
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DowsKY,  Neisser  ccrit:  »La  ponction  d'un  ventricule  normal,  en 
position  couchee  usuelle,  avec  la  tete  relevee,  echoue  presque  tou- 
jours;  en  parcil  cas,  la  ponction  n'est  nullemcnt  depourvue  de  tout 
danger;  on  risque  au  contrairc  facilcment  dc  blcsscr  les  vaisseaux 
des  plexus*.  Si,  ajoute-t-il,  a  4  cent,  de  profondeur,  on  ne  rencon- 
tre pas  de  liquide,  il  est  probable  que  Ic  ventricule  n'est  pas  dilate. 
Pour  reussir  en  ventriculographie,  une  condition  prealable  est  un 
certain  degre  d'hydropsie  ventriculaire;  mes  propres  recherches 
sur  le  cadavre  ou  le  vivant  temoignent  que  la  chose  n'est  certaine- 
ment  pas  aussi  facile  que  le  laisse  entendre  la  description  de 
Dandy. 

Dandy  ponctionne  les  enfants  a  travers  les  sutures  ou  les  fon- 
tanelles. 

Dans  5  cas  de  tumeur  cerebrale  d'adultes  il  a  tcnte  la  radiographic 
des  ventricules.  II  a  echoue  une  fois.  II  ne  se  produisit  aucune 
suite  facheuse.  A  I'heure  actuelle,  I'interpretation  des  modifica- 
tions morphologiqucs  du  ventricule  ou  de  son  degre  de  repletion 
par  les  gaz  —  qu'on  I'ait  renipli  par  un  precede  ou  un  autre  —  est 
certainement  difficile.  La  repletion  imparfaite  d'une  corne  (le 
crane  doit  etre  photographic  en  differcntes  positions)  ou  la  reple- 
tion d'un  seul  ventricule  lateral  autorise  des  conclusion  plus  fermes. 

Dans  le  ventricule  le  gaz  se  resorbe  rapidement.  II  m'est  arrive 
d'en  chercher  inutilement  des  traces  le  lendemain.  Un  de  mes 
maladcs  eprouvait,  lors  des  mouvements  de  la  tete,  »un  clapotage» 
trois  jours  encore  apres  I'operation.  Dandy  considere  comme  peu 
probable  le  danger  de  blesser  un  vaisseau  et  il  n'attache  que  peu 
d'importance  a  une  hemorrhagic  eventuelle.  Chez  une  de  mes  pati- 
entcs  je  trouvai,  a  I'autopsie,  une  petite  hemorrhagic  corticale  due  a 
I'intervention.  La  cause  dc  la  mort  fut,  en  I'espece,  un  deplace- 
ment  brusque  de  la  moelle,  cause  par  une  tumeur  (voir  la  photo- 
graphic) qui  occupait  la  plus  grande  partie  dc  la  moelle  allongee. 
Ce  fait  merite  quelques  details.  La  paticntc  etait  en  etat  d'incon- 
science  quand  elle  fut  placee  sur  la  table  d'operation.  Elle  avait 
perdu  connaissancc  immediatement  avant  son  admission.  Je  ne 
croyais  pas  la  situation  aussi  grave  qu'elle  I'etait  ct  je  procedais  a 
Texploration,  Aprcs  que  j'eusse  en  vain  cherche  le  ventricule,  la 
maladc  cessa  brusquement  de  respirer.  L'autopsie,  comme  je  I'ai 
dit,  montra  une  coudure  de  la  moelle  allongee.     Quelques  jours' 
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avant  I'operation  exploratrice,  j 'avals  tente  I'insufflation  par  voie 
lombairc.  En  ce  faisant,  j 'avals  constate  que  le  canal  rachidien  etait 
occlus  a  la  hauteur  du  foramen  magnum.  Ce  fait  clinique  merite  du 
reste'  assez  bien  que  je  I'ai  mentionne,  car  la  mere  de  la  malade 
etait  egalement  morte  d'une  tumeur  cerebrale.  Mere  et  fille  avaient 
succombe  toutes  deux  a  un  gliome  du  cerveau! 

Pour  donner  une  idee  de  la  nouvelle  methode,  je  citerai  deux  aut- 
res  cas.  Le  premier  est  de  Dandy:  Un  homme  presentant  des  symp- 
tomes  de  tumeur  cerebrale  est  trepane  deux  f  ois  au  niveau  du  cerve- 
let  par  des  operateurs  differents,  sans  que  la  tumeur  puisse  etre 
decouverte.  A  la  ventriculographie  Dandy  constate  qu'une  des  cor- 
nes  posterieures  ne  se  remplit  pas  (le  skiagramme  fut  montre).  II 
en  deduit  qu'elle  est  comprimee  par  une  tumeur  occipitale.  On 
execute  une  nouvelle  intervention:  la  tumeur  est  trouvee  a  la  place 
supposee  et  actuellement,  deux  ans  apres  I'intervention,  »le  malade 
se  porte  tres  bien  et  travaille».  Le  second  fait  est  de  Merrill:  une 
concretion  calcaire  se  voyait  dans  le  cerveau  du  malade  et,  apres 
ventriculographie,  une  tumeur  situee  en  dedans  de  la  concretion. 
A  I'autopsie,  deux  jours  plus  tard,  on  trouva  un  teratome  de  la 
glande  pineale  a  la  place  reperee. 

Dans  un  cas  Dandy  ne  reussit  a  insuf fler  que  la  moitie  du  ventri- 
cule.    L'autre  etait  comprimee. 

Apres  que  Dandy  eut  lance  la  methode,  Blngel,  comme  il  a 
ete  dit,  recourut  a  celle  plus  aisee  de  I'insufflation  lombaire,  bien 
qu'elle  soit  un  peu  plus  penible  au  malade.  Quoique  fondee  sur  des 
series  assurement  peu  nombreuses,  mon  experience  personnelle 
est  en  faveur  de  la  derniere;  je  passe  done  sur  mes  tentatives  d'in- 
suffler  les  ventricules  d'apres  la  methode  de  Dandy,  dans  les  cas 
oil  je  soupconnais  des  lesions  intracraniennes,  que  ja  n'avais  pu 
locaiiser,  mais  qui  etaient  peut-etre  chirurgicalement  exstirpables. 
En  dehors  de  I'hemorrhagie  plus  haut  citee,  je  n'ai  jamais  eu  d'ac- 
cident.  Les  patients  supportaient  I'intervention  remarquable- 
ment  bien.  Une  de  mes  photographies  montre  des  ventricules 
insuf f les  apres  ponction  cerebrale;  a  I'autopsie  je  trouvai  une  me- 
ningite  tuberculeuse. 

(Apres  cette  communication  et  apres  avoir,  comme  conclusion, 

recommande  de  nouvelles  etudes  de  I'insufflation  par  la  methode 

•  de  Dandy  et  Bingel,  j'ai  suivi  moi-meme  la  voie  tracee  par  Bingel.) 
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Chez  un  lioinmo  soupconne  de  tuineur  ou  d'abces  j'executais 
lino  insufflation  gazouse  spinalc.Le  gaz  ne  nionta  pas  dans  le 
crane.  On  supposa  une  occlusion.  A  la  fin,  il  s'ecoula  par  la  ponc- 
tion  lonibaire  un  lit[uide  fortcnicnl  melange  de  gaz,  ce  qui  fit  penser 
que  rocclnsion  etait  j^artielle.  En  raison  de  ces  constatations  on 
porta  le  diagnostic  de  nieningite  avec  foyer  encephalique  limite 
(abces?).  Le  patient  guerit,  mais  il  persiste  une  hemiparesie  spasnio- 
dique.  .J'ai  suivi  la  guerison  avec  des  ponctions  lombaires  succes- 
sives,  an  cours  desquelles  j'ai  remplace  deux  fois  le  liquide  extrait 
par  une  solution  d'urotropine  a  5  %.  Tirer  des  conclusions  de  cet 
unicjue  cas  serait  exagere. 


Leucocytes  Liquide 

Dates          Pression     iniliale                        (.ouleur                 Xomljie  extrait 

par    c.  c.  en  c.   c. 

.").10     2.').")  (])Osition  elevee)       jaune                          2.190  153 

7.10  110  (d:o  horizontale)      unjieu  jaune                240  8 
10.10       7.')    d:o          d:o               legerenient  jauiu'         140  10 

1.11  110    (ho          d:()                elair  coninie  de  r  eau    40  9 


]Ma  communication  montre  done  que  nous  ])()ssedons  une  serie 
de  methodes  diagnostiques  nouvelles  et  qu'on  pent  qualifier  d"he- 
roiques.  Leur  developpement  marche  de  pair  avec  une  technique 
impressionnante.  Ces  jours-ci  j'ai  vu  mentionner  une  methode  pour 
insuffler  les  articulations  et  etudier  ensuite  leur  cavite.  Ici,  comme 
ailleurs,  il  s'agit  de  suivre  revolution  dans  un  esprit  critique  et  en 
veillant  a  ce  cpie  ces  nouveautes  techniques  soient  reellement  avan- 
tageuses  aux  malades.  Four  juger  sainement,  il  faut  d'abord  que 
toutes  les  malencontres  des  nouvelles  methodes  soient  publiees. 

Ce  ne  sont  pourtanl  pas  les  seuls  gaz  qu'on  j)eut  employer  en  ra- 
diographic de  contraste.  Les  substances  solides  elles-memes,  comme 
chacun  le  salt,  sont  journellement  utilisees.  A  cet  heure  Francais 
et  Americains  recherchent  a  ren\i  la  meilleure  maniere  d'injecter 
du  bismuth  dans  les  divisions  des  bronches  a  Taide  du  broncho- 
scope. Deja  Ton  montre  des  photographies  de  cavernes  exactement 
localisees  par  ce  moyen  dans  rinterieur  du  poumon.  Pareilles 
api)lications  de  la  ti'chnique  ne  me  tentent  jxiurtant  guere. 
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CONCLUSIONS. 

1.  L'insufflalioii  gazcusc  dans  Ic  but  d'obtenir  dcs  images  dc 
contrasle  s'est  montree  dans  quclques  domaines  pathologiques 
d'une  certaine  ulilile.  Dans  rinsufflation  dc  la  cavite  abdominale 
libre,  a  travers  la  paroi  abdominale,  les  risques  courus  par  Ics  mala- 
dcs  ne  scmblent  pas  componses  par  les  avantagcs  qu'ils  en  pcuvent 
tirer.  Par  suite,  le  pneumoperitoine  ne  doit  etre  employe  que  dans 
des  cas  exceptionnels  et  en  general  dans  ceux  oil  Ton  pense  que  la 
methode  aurait  pour  consequence  unc  meillcure  therapeutique.  Si 
possible,  un  chirurgien  doit  donner  son  avis  sur  les  resultats  eventuel- 
lement  meilleurs  que  pourrait  fournir  une  laparotomie  exploratrice. 
Aucun  precede  ne  garantit  contre  une  lesion  intestinale,  bien  que, 
jusqu'ici,  la  plupart  dcs  operations  de  ce  genre  aient  ete  cxemptes 
de  cette  complication. 

2.  Aucune  insufflation  gazeuse  ne  doit  etre  executee  dans  la 
cavite  abdominale  avec  un  instrument  pointu,  sans  qu'on  se  soil 
adresse  au  prealable  a  d'autres  methodes  moins  dangereuses  (y 
compris  la  radiographic). 

3.  Le  conseil  —  »A  bas  les  mains!»  —  fut  certaincmcnt  justifie 
vn  bcaucoup  de  cas^, 

4.  L'insufflation  du  canal  rachidien  executee  lege  arlis  parait 
inoffensive.  Elle  permet  de  diagnostiquer  rapidement  une  occlusion 
eventuclle  ct  de  decouvrir  ainsi  des  tumeurs  (spinalcs)  latcntes 
et  peut-etre  exstirpables. 

5.  Un  nouveau  symptome  d'occlusion  du  canal  rachidien  est 
I'absence  d'issue  de  liquide  ou  le  retour  de  gaz  apres  quelques  in- 
sufflations. 

6.  Les  ventricules  cerebraux  peuvent  etre  insuffles  soit  par  ponc- 
tion  directe,  soit  par  le  canal  rachidien.    Dans  ce  dernier  cas  le  gaz 


•  Dcpuis  ccttc  communication  .losiiPii  (Bcrl.  hlin.  Wochenschr.,  1921:  46)  a 
signale  un  cas  dc  mort  subilc,  chcz  unc  fcmnic  de  quarantc  ans,  aussit6t  aprds 
retablissemcnt  d'un  pncumoptritoinc.  A  I'autopsic,  on  trouva,  comma  cause  de 
la  mort,  unc  embolic  gazcusc.  Par  suite  d'unc  courbure  anormale  de  la  partie 
inf^rieure  de  la  colonne  vertcbrale  la  veine  epigaslriquc  occupait  unc  situation 
insoiite  et  Joseph  admct  que  I'air  pen^trapar  cctte  voie.  Dans  le  mCme  pcrio- 
dique  (n*  50)  Gaktnkii  signale  un  autre  cas  de  mort  apr6s  un  pneumo- 
peritoine. II  met  en  garde  contre  I'cmploi  dc  I'air. 
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apparait  au  niveau  des  circonvolutions  elles-emcs.  Dans  quelques 
cas  la  vcntriculographie  pent  contribuer  a  localiscr  exactement  une 
lesion  intracerebrale.  La  methodc  me  semblc  meriter  qu'on  en  pour- 
suive  Temploi,  quand  d'autres  methodes  ont  echoue  et  si  Ton  pent 
en  esperer  une  therapeutique   plus  efficace. 

7.  Les  accidents  qui  se  rattachent  aux  insufflations  gazeuses 
dans  rorganisme  meritent  d'etre  publies  le  plus  tot  possible. 

8.  Les  malades  et  surtout  leurs  parents  doivent  etre  avertis 
de  la  gravite  de  I'intervention;  c'est  a  eux  d'en  accepter  ou  d'en 
rcjeter  remploi. 


Discussion: 

Jacobaeus.  Depuis  plusieurs  annees  je  m'occupe  des  insufflations 
gazeuses  dans  les  differentes  cavites  de  I'organisme.  Pour  la  cavite  abdo- 
minale,  je  debutai,  en  1915,  par  un  cas  envoye  a  ma  clinique  par  le  ser- 
vice de  chirurgie  avec  le  diagnostic  d'eiipyeme  sterile.  Pour  ma  part, 
je  crus  a  un  abces  sous-phrenique  et,  en  meme  temps  qu'une  ponction 
exploratrice,  je  fis  une  insufflation  gazeuse,  puis  je  radiographiai;  on  vit 
alors  avec  une  nettete  parfaite  que  la  collection  purulente  etait  sous- 
phrenique. 

Pour  la  cavite  abdoniinale  libre  j'ai  recours  aux  insufflations  gazeu- 
ses depuis  deux  ans;  apres  I'insufflation  je  radiographie.  Au  total,  j'ai 
dii  examiner  une  centaine  de  patients.  II  est  bien  evident  qu'au  debut, 
a  plusieurs  reprises,  j'ai  insuffle  des  gaz  dans  la  parol  abdominale  et  meme, 
une  fois,  dans  la  paroi  abdominale  posterieure.  Cependant  je  n'ai  jamais 
observe  de  complications  serieuses  attribuables  al'injection  gazeuse  elle- 
ineme.  Le  Docent  Josefson  me  semble  done  exagerer  les  dangers  de  I'inter- 
vention. Si  cependant  les  images  radiographiques  ainsi  obtenues  repro- 
duisent  avec  une  elegance  manifeste  les  contours  exterieurs  des  organes, 
il  me  semble  que  les  avantages  pratiques  sont  relativement  f aibles.  C'est 
seulement  dans  le  cas  d'adherences  abdominales  —  auquel  cas  il  n'est 
point  de  m^thode  capable  d'en  determiner  avec  autant  de  precision  la 
situation  et  I'etendue  —  que  je  lui  trouve  quelque  valeur  pratique.  Dans 
un  cas  oil  Ton  intervint,  apres  un  diagnostic  exact  d'adherences,  les  troub- 
les engendres  par  celles-ci  ont  disparu  depuis  I'operation.  Dans  un  autre 
cas  ou  Ton  hesitait  entre  un  ulcere  de  I'estomac  et  une  cholelithiase  on 
put,  grace  a  la  demonstration  d'adherences  dans  le  voisinage  de  la  vesi- 
cule  biliaire,  poser  le  diagnostic  de  cholelithiase.  L'operation  le  confirma. 
• —  Voici  egalement  plusieurs  annees  que  je  pratique  aes  injections  gazeu- 
ses dans  le  canal  rachidien  et,  au  Congres  de  Medecine  Interne  du  Nord, 
tenu  a  Copenhague,  j'ai  communique  2  cas  de  tumeur  intradurale  du  cana  ] 
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rachidien  et  presents  leurs  radiogranimes.  J'observai  ainsi  que  la  colonne 
gazese  s'arrctait  ix  la  limite  infiiiouro  de  la  tumour.  Toulefois,  la  ligne 
de  demarcation  so  voit  difficilomont  ol  n'a  pas  du  lout  la  memo  nettelo 
que  pour  Ics  injoctions  f.'a/.ousos  faitos  dans  d'autros  cavitds.  Au  total. 
j'ai  pu,  dans  3  cas,  detorminor  ainsi  la  place  exacte  de  la  tumeur  rachi- 
dienne.  Un  de  ces  cas  est  tout  a  fait  remarquable.  Par  I'^tude  compara- 
tive des  sympl6nios  cliniqucs,  des  paralysies  et  des  troubles  sensitifs 
j'avais  obtenu  une  certaino  localisation.  Par  I'etude  des  troubles  des  re- 
flexes, suivant  la  niolhode  de  Soderbkrgh.  la  localisation  fut  le^'orement 
differenle.  L'examen  radiographique  donna  un  resultat  confornie  a  celui 
des  reflexes.  A  I'operation  qui  suivit  on  trouva  la  tumeur  en  cette  der- 
nidrc  place.  Quant  a  la  ventriculographie  par  insufflations  gazeuses,  jo 
I'ai  pratiijuoo  I'an  dernier  une  dizaine  do  fois;  je  Tai  repetee  trois  et  quatro 
fois  chez  les  memos  patients.  Je  n'ai  observe  aucun  resultat  facbeux  ot 
qui  soit  directement  imputable  a  la  methode;  tout  au  contraire,  il  arriva 
meme  que  certains  patients  avaient  le  jour  suivant  moins  de  c^phalees 
ot  I'esprit  plus  lucidc.  Je  crois  done  que  le  diagnostic  des  affections  cere- 
brales  profitera  de  cette  methode. 

Je  desire  faire  part  maintenant  de  mes  observations  dans  quelques 
cas  de  meningite  tuberculeuse  ou  je  pratiquai  cet  examen  simplement 
a  titre  d'exercice.  On  obtient  en  I'espece  de  tres  belles  images  montrant 
les  ventricules  fortement  dilates.  Du  cote  du  liquide  cerebrospinal  on  note 
egaJement  des  faits  interessants.  La  pression  est  notablement  elevee,  a 
peu  pres  egale  a  celle  du  liquide  lombaire.  Par  contre,  les  caracteres  de 
ces  deux  liquides  sont  fort  differents.  Par  la  ponction  lombaire  on  obtient 
un  liquide  louche  avee  300  k  500  cellules  par  millim.  cube.  Le  liquide 
ventriculaire  etait  dans  2  cas  absolument  limpide;  dans  I'un,  il  contenait 
a  peine  quelques  cellules  avec  une  reaction  negative  de  Nonne  et  une 
reaction  faiblement  positive  de  Pandy,  et,  dans  I'autre,  50  cellules  par 
millim.  cube  contre  500  dans  le  liquide  lombaire.  Ces  differences  meri- 
tent   bien  d'etre  signalees. 

Petren.  Tout  en  remorciant  M.  M.  Josefson  et  Jacobaeis  de  leurs 
int^ressantes  communications,  je  desire  poser  une  question.  II  s'agit  des 
injections  d'air  apres  la  ponction  lombaire.  II  semble  qu'on  n'en  puisse 
attendre  un  resultat  positif  que  s'il  existe  une  tumeur  dans  le  canal  rachi- 
dien,  tumeur  r^alisant  une  occlusion  de  I'espace  sous-arachnoidien.  Ceci 
^tant,  je  demande  done  si,  dans  les  cas  avec  resultat  posilif,  on  obtient 
toujoui-s  le  syndrome  de  compre.ssion  du  c6t(§  de  la  ponction  lombaire 
usuelle,  c'est  k  dire,  une  forte  augmentation  de  la  teneur  du  liquide 
cerebrospinal  en  albumine  (y  compris  sa  coloration  jaunStre),  sans  que 
Ja  pression  ou  la  teneur  cellulaire   de  ce  liqviide  aient  augments. 

En  sus  des  sympt6mes  usuellement  signaios  dans  le  syndrome  de 
compression,  je  desire  attirer  I'attention  sur  un  autre  phenomene  qui  nous 
indique,  encore  plus  directement,  que  I'espace  libre  sous-arachnoidien 
est  oblitere.     Je  pense  en  ce  moment  aux  variations  de  pression  qu'on 
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observe  normalement  au  cours  de  la  ponction  lombaire,  soil  pendant  la  res- 
piration —  les  variations  devenant  tres  manifestes  lors  des  mouvements 
respiratoires  un  peu  profonds  —  soit  a  I'occasion  de  la  toux,  (ou  even- 
tuelleniont  pendant  un  effort  du  a  quelque  autre  influence),  auxquels 
cas  I'augmentation  de  pression  devient  particulierement  forte;  mais 
si  I'espace  sous-arachnoidien  est  oblitere  quelque  part,  ces  variations  de 
pression  disparaissent. 

En  plus  des  conditions  qui  viennent  d'etre  mentionnees  et  sous  I'in- 
fluence  desqtielles  on  observe  des  variations  de  pression,  je  desire  attirer 
I'attention  sur  ce  fait  que  meme  les  mouvements  de  la  colonne  verte- 
brale  modifient  la  pression.  A  la  clinique  de  Lund  ce  phenomene  fut 
observe  en  son  temps  par  Ixgvar,  puis  decrit  presque  en  meme  temps. 
On  obtient  le  plus  commodement  I'elevation  de  pression  en  faisant 
pencher  la  tete  en  avant,  mais  aussi  en  flechissant  en  avant  la  partie  infe- 
rieure  du  rachis  ou  simplement  par  la  flexion  d'une  seule  ou  des  deux  hanches. 
J'ajouterai  que  ces  mouvements  s'executaient  d'une  maniere  passive, 
afin  d'eviter  des  contractions  musculaires  de  la  part  du  malade. 

Soit  dit  en  passant,  les  phenomenes  precedents  ont  encore  cet  inte- 
ret  qu'ils  expliquent,  a  mon  avis,  la  raideur  cervicale  de  la  meningite. 
L'augmentation  de  pression  notee  lors  de  la  flexion  du  rachis  en  avant 
—  qu'il  s'agisse  de  la  partie  superieure  —  est  evidemment  due  a  ce  que 
la  capacite  du  canal  rachidien  diminue  dans  ces  mouvements.  Comme 
la  meningite  entraine  une  elevation  de  pression,  les  attitudes  en  cause, 
du  fait  qu'elles  diminuent  I'espace  qu'occupe  le  liquide  cerebrospinal, 
out  pour  consequence  naturelle  et,  semble-t-il,  forcee  de  diminuer  encore 
davantage  I'espace  disponible  pour  ce  liquide  et  il  en  resulte  de  la  dou- 
leur. 

Quant  aux  indications  de  I'insufflation  gazeuse  apres  la  ponction 
lombaire,  il  me  semble  ainsi  qu'on  a  raison  d'en  limiter  I'emploi  aux  caS; 
oil  la  ponction  lombaire  donne  les  signes  connus  du  syndrome  de  compres- 
sion et  ou  Ton  constate,  en  meme  temps,  que  la  pression  du  liquide  cere- 
brospinal ne  presente  plus  les  variations  normales  correspondant  aux 
differentes  phases  de  la  respiration  ou  aux  differentes  attitudes  du  rachis, 
c'est  a  dire  aux  cas  ou  Ton  a  pu  etablir  qu'il  existe  quelque  part  une  obli- 
teration de  I'espace  sous-arachnoidien.  Ceci,  bien  entendu,  sous  la  reserve 
que  I'intervention  ne  tentera  pas  de  rendre  la  surface  des  hemispheres 
plus  immediatement  abordable  a  notre  observation. 

Jacobaeus.  a  la  question  du  Prof.  Petren  je  peux  repondre  que, 
dans  le  cas  de  tumeur,  le  liquide  lombaire  presente,  comme  d'ordinaire, 
une  pression  inferieure  a  la  normale  et  de  plus  qu'on  obtient  des  reactions 
fortement  positives  de  Nonne  et  de  Pandy.  Je  n'ai  point  recherche  le 
signe  fourni  par  les  mouvements  de  la  tete  et  mentionne  par  Petren, 
car  je  n'en  avals  pas  eu  connaissance. 

Lyder  Nikolaysen.  a  I'hopital  d'Ullevaal,  grace  au  Medecin  Chef 
Widroe,  j'ai    eu  I'occasion    d'examiner  plusieurs  affections  du  systeme 
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nerveux  aprfes  insufflation  gazeuse.  Dans  un  cas  il  s'agissait  d'un  jeum- 
garden,  choz  Icqucl  on  avail  diagnosliqu6  unc  tumeur  cer^brale,  probable- 
ment  un  tuberculome,  inais  sans  pouvoir  la  localiser  exactement.  Apres 
I'insufflation  des  ventricules  c^rebraux,  ceux-ci  apparurent  dissemblables, 
car  la  paroi  post^rieure  de  I'un  d'eux  ^tait  saillante  et  ne  presentait  pas 
rincurvation  normale  qu'on  retrouvait  du  cote  oppose.  Le  patient  mou- 
rut  le  lendemain;  etait-ce  en  consequence  de  I'intervention?  il  est  per- 
mis  d'cn  douter.  car  I'^tat  general  etait  fort  mauvais.  A  I'aulopsie,  on 
trouva  unc  tumeur  repondant  a  la  saillie  observ^e.  Dans  un  autre  cas, 
il  s'agissait  d'une  femme  atteinte  d'une  tumeur  m^dullaire  de  localisation 
relativement  facile.  Toutefois,  par  I'insufflation  gazeuse  on  ne  put  en  d^cou- 
vrir  Templacement.  La  lesion  devait  done  etre  fort  precoce,  pour  que 
I'obliteration  complete  du  canal  rachidien  ne  se  fut  point  encore  pro- 
duite.  Lors  de  I'operation,  on  trouva  la  tumeur  en  la  place  presumee. 
Dans  un  autre  cas,  communique  par  Widuoe,  on  avail  op^re  pour 
une  tumeur  medullaire,  mais  sans  pouvoir  la  d^couvrir.  Lors  de 
I'insufflation  gazeuse,  le  malade  per9ut  a  plusieurs  reprises  une  dou- 
leur  nette,  mais  fugitive.  On  en  deduisit  que  le  phenomene  elail  du  au 
passage  des  bulles  gazeuses  a  travers  le  point  retr^ci.  Comme  d'autres 
symptomes  indiquaienl  que  le  siege  de  la  tumeur  correspondait  au  siege 
des  douleurs,  om  opera  de  nouveau  et  la  tumeur  fut  trouvee  a  ce  dernier 
niveau.  A  propos  de  cequ'a  dil  le  Prof.  Jacobaels  jc  mentionnerai  simple- 
menl  que  Widroe  el  Dahlstrom,  en  examinant  simultanement  le  liquide 
des  ventricules  cerebraux  et  celui  du  canal  rachidien,  ont  Irouve  des  dif- 
ferences notables    de  composition. 

JosEFsoN.  Je  n'avais  pas  encore  entendu  parler  du  cas  d'insufflation 
l^'azeusc  relateo  par  M.  Jacobaeus  a  Copenhague.  Je  suis  heureux  que  M. 
JxcoBAEts  soil  d'accord  avec  moi  dans  I'appreciation  du  pneumop^ri- 
toine.  Mais  M.  Jacobaeus  ne  me  semble  pas  apprecier  la  laparotomie 
exploratrice  a  sa  juste  valcur.  D'une  part,  il  cite  un  cas  avec  adh^rences, 
au  sujet  duquel  il  dil  que,  dans  de  semblablcs  cas,  pratiquement  parlant. 
»il  n'esl  pas  de  meilleure  methode»  que  I'insufflation));  d'autre  part,  il  en 
cite  un  second  ou  les  adherences  exislantes  furenl  detruitcs  par  voie  op^- 
ratoire.  Ceci  ne  prouve-l-il  pas  plutol  la  superiority  de  la  laparotomie 
exploratrice?  Pour  le  cas  de  Widroe  j'en  ai  parl6  dans  ma  communica- 
tion. Dans  mon  cas  de  tumeur  medullaire  la  pression  lombaire  etait  de 
165  ft  baissa  rapidemenl  au  cours  de  la  ponction.  Lc  liquide  (^tail  jaune. 
Je  n'ai  point  experimente  le  procede  mcntionne  par  PetreN;  car  je  I'ig- 
norais. 

I.  Holmgren.  A  I'occasion  des  remarques  du  prof.  Petren,  je  dois  diro 
que  I'augmentalion  de  la  pression  lombaire  notee  lors  des  mouvoments  di^ 
la  tele  ou  de  la  flexion  de-s  hanches  ne  me  parait  pas  depondre  d'une  dimi- 
nution concomilante  de  la  capacity  du  canal  lombaire,  car  la  meme  Ele- 
vation de  la  pression  lombaire  s'observe  a  chaque  contraction  musculaire. 
Une  contraction  energique  du  biceps  est  suffisante  pour  donner  le  meme 
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resultat.  Un  des  signes  les  plus  importants  d'une  occlusion  du  canal  lom- 
baire  est  la  disparition  des  oscillations  respiratoires  normales  de  la  colonne 
liquide  au  cours  des  mensurations  de  la  pression  lombaire.  Quand  on 
execute  regulierement  une  ponction  lombaire  avee  position  convenable 
de  I'oeil  de  I'aiguille,  ces  oscillations  sont,  a  I'etat  normal,  considerables  et 
indiquent  Yz  3l  1  cm  de  difference  entre  I'inspiration  et  I'expiration.  II  est 
done  peu  pcientifique,  comme  on  le  fait  souvent,  de  donner  la  pression  lom- 
baire en  des  mesures  aussi  fines  que  des  millimetres,  car  cette  pression 
varie  au  cours  meme  des  mensurations,  sous  I'influence  de  la  respira- 
tion, d'une  dizaine  de  millimetres.  J'ajouterai,  en  passant,  que  les  mou- 
vements  rythmiques  du  coeur  lui-meme  peuvent  s'observer  tres  nette- 
ment  et  tres  regulierement  sur  la  colonne  liquide  durant  les  grandes  oscil- 
lations rythmiques  respiratoires. 


Folke  Lindstedt.    A  contribution    to    our   knowledge 
of  the  pathogenesis  of  lumbago. 

The  investigations,  the  results  of  which  I  propose  to  give  an 
account  of,  really  constitute  a  continuation  of  certain  researches 
on  sciatica,  in  which  I  have  been  engaged  for  the  past  few  years. 
Concerning  the  results  of  these  investigations  I  refer  to  a  paper  pub- 
lished in  1920  in  Acta  Medica  Scamlinavica.  Here  I  confine  myself  to 
say  that  1  have  arrived  at  the  conclusion  that  sciatica  is  to  be  re- 
garded as  on  irradiating  or  reflected  neuralgia.  P'or  the  origin  of 
this  neuralgia  a  mass  of  heterogeneous  changes  and  irritating 
conditions  have  an  etiological  significance.  Common  to  them  all 
is  the  fact  that  they  in  some  way  may  set  up  pains  so  localized 
that  a  radiation  through  the  whole  sciatic  system  is  possible.  That 
such  a  radiation  can  occur  on  account  of  direct  affections  of  diffe- 
rent branches  of  the  sciatic  nerve  itself  scarcely  requires  to  be  men- 
tioned. The  most  important  and  the  commonest  way  for  the  oc- 
currence of  the  irritating  conditions  leading  to  a  sciatic  irradiation 
or  neuralgia  seems,  however,  to  be  analogous  to  the  manner  in  which 
neuralgic  symptoms,  wich  often  accompany  conlractural  phenomena, 
in,  for  example,  contracted  flat  foot  and  certain  painful  joint  affec- 
tions, usually  arise. 

As  in  these  forms  of  neuralgia,  so  in  sciatica,  the  oye//imc/io/Hn_f/ 
of  the  muscles  comes  to  play  a  very  important  part.  As  distinguis- 
hed from  these  we  have,  however,  in  sciatica,  as  in  the  so-called 
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|)rofi'ssi()nal  lU'iirali^ias,  lo  do,  not  only  willi  a  ilislurbdiu c  ol  tin- 
fuiH-lioii  of.  for  example,  one  arliculation,  hul  with  that  0/  ti  more 
compUvaU'd  function,  viz.  thai  of  walkinq  and  0/  upriifht  position. 
Ill  which  not  only  the  lower  exlrcmilies  but  also  the  back  and  the 
pelvis,  tof^ether  with  the  corresponding  trroups  of  muscles,  are  in- 
volved. 

In  this  connection  I  will  emphasize,  thai  Lam-.lcks  sfinii)tom 
from  litis  point  of  niew  is  only  to  be  regarded  as  an  ordinary  ronlrao 
ture  phenomenon,  in  its  nature  quite  analogous  to  those  occurring 
in  the  other  forms  of  neuralgia  above    mentioned. 

In  my  paper  on  sciatica  already  referred  to,  I  hope  to  have  made 
clear  that  not  only  abnormalities  similar  to  those  occurring  in. 
for  example,  spondylitis  deformans,  tumor  formations,  salpingitis, 
morbus  eo.rae.  etc.,  which  have  long  been  oetiologically  associated 
with  sciatica,  but  also  a  number  of  other  abnornudilies  localized  to 
the  lower  extremities,  to  the  pelvis  or  lo  the  back,  may  have  arliological 
significance  for  the  origin  of  sciatica.  In  the  following  I  will  come 
back  to  the  further  details  of  these  abnormalities.  Now  I  shall  only 
mention  that  they  to  a  great  extent  are  composed  of  static  anomalies 
or  of  joint  affections^  as,  for  example,  flat  foot.  scolio.us,  diseases 
of  the  knee  or  ankle  joints,  and  many  others. 

It  has  now  been  known  for  a  long  time  that  sciatica  often 
occurs  in  conjunction  with  lumbago.  We  also  find,  however,  re- 
markably often  in  the  clinical  histories  of  patients  suffering  from 
sciatica  that  even  isolated  attacks  of  lumbago  have  recurred  seve- 
ral times.  This  very  mysterious  (from  the  point  of  view  of  the  theo- 
ries held  up  to  liie  present)  connection  between  sciatica  and  lumbago 
now  admits  of  an  easy  explanation,  if  we  regard  sciatica  as  a  neural- 
gia which  affects  the  whole  system  which  serves  the  function  of 
walking  and  standing.  The  back  also,  as  1  have  already  said,  be- 
longs to  this  system.  It  is  accordingly  easy  to  convince  oneself  of 
the  very  active  part  which  the  lumbar  muscles  take  in  walking 
since  for  each  step  the  lumbar  muscles  of  the  both  sides  seem  al- 
ternately to  excute  specially  strong  contractions.  These  contrac- 
tions no  doui)l  allernatelv  facilitate  the  raising  of  the  lower  extre- 


'  Several  affections,  spec,    joint    affections,    even   l)finn  for  Ioiij{  licali-d. 
lav   liiivi-  actiological  importance  for  tlic  orijjin   of  sciatica   (and   lumbago)! 
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mity  on  the  both  sides  by  raising  the  pelvis.  It  is  also  easy  to 
state,  that  this  function  is  increased  ans  occurs  vicariously  if  flexion 
in  the  joints  of  the  corresponding  lower  extremity  is  diminished 
for  any  reason,  as  is  the  case  in  every  condition  of  tension  in  the 
lower  extremity  set  up  by  some  irritation. 

If  now,  to  take  a  concrete  example,  a  flat  foot,  in  the  manner 
I  have  mentioned  above,  gives  rise  to  sciatica,  the  neuralgic  attack 
may  also  in  the  form  of  lumbago  be  localized  in  the  lumbar  region. 
It  is  also  clear  that  the  same  cause  may  give  rise  to  neuralgic 
symptoms  localized  solely  to  the  back  just  as  they  may  be  solely 
localized  to  the  calf. 

Thus,  if  my  views  regarding  the  pathogenesis  of  sciatica  are 
correct,  it  follows  that  the  same  kind  of  changes  which  I  emphasized 
as  being  of  aetiological  significance  in  sciatica  must  also  be  of  sig- 
nificance for  the  origin  of  lumbago. 

In  order  to  examine  more  closely  to  which  extent  this 
supposition  is  correct  I  have  carried  out  an  investigation 
of  a  material  of  1578  recruits.  The  immediate  intention  was 
to  find  out  to  what  degree  the  symptoms  of  lumbago  were 
more  frequent  in  those  recruits  by  whom  the  clianges  and  diseases 
in  question  could  be  pointed  out,  than  in  those  who  did  not  show 
such  changes. 

All  the  recruits  were,  therefore,  carefully  interrogated  and  exa- 
mined, on  the  one  side  with  regard  to  whether  there  was  a  history 
of  symptoms  of  lumbago  or  not,  and  on  the  other  as  to  whether 
amongst  these  any  evidence  of  the  diseases  in  question  could  be 
anamnestically  or  objectively  detected. 

I  wish  now  to  set  out  the  principal  results  of  this  investigation, 
in  the  form  of  two  tabular  summaries. 

In  Table  I  we  see  how  the  whole  material  which  consists  altoge- 
ther, as  I  have  said,  of  1578  recruits,  is  divided  into  three  groups 
according  as,  objectively  or  anamnestically  (1)  »severe)>,^  (2)  »slighti> 
or  (3)  »no»  abnormalities  could  be  detected.  Into  the  more  detai- 
led reasons  for  this  classification  I  cannot  now  enter.  I  will  only 
say  that  in  the  nearly  related  groups  the  line  of  demarcation  can- 
not be  sharply  drawn  between  individual  cases,  but  that,  at  any 


^  The  indication  »severe»  is  here  of  course  only  relative. 


241 

rate,  the  first  and  tho  third  groups  are  to  be  sharply  differentiated 
from  each  other. 

The  three  above  mentioned  groups  are  each  further  classified 
into  two  subdivisions,  according  as  there  were  or  were  not  symp- 
toms of  typical  lumbago  in  the  clinical  history.  The  subjective 
svmptoms  representing  this  disease  are  indeed  so  characteristic  that 
anamnesis  alone  admits  the  diagnosis. 

We  see  at  once  from  the  tables,  that,  of  the  1578  recruits,  117 
(7,4  %)  are  found  to  have  suffered  from  lumbago.  With  regard  to 
I  he  occurrence  of  abnormalities,  we  find  that  318  had  )>severe» 
abnormalities,  396  »slight»  abnormalities,  while  the  remaining  8G4 
showed    )>no»    abnormalities. 

If  we  now  turn  to  Table  II  wc  find  the  714  cases  in  abnormalities 
could  bo  detected  divided  into  15  special  groups  according  to  the 
kind  of  abnormality  and  its  localization.  Of  these  special  groups 
we  can  now  get  an  idea  as  to  the  character  of  the  abnormalities 
which  I  have  in  view  and  which  are  to  be  considered  in  this  material. 

In  the  first  group  there  are  51  cases  of  ajfeclions  of  the  back. 
These,  which,  from  the  point  of  view  of  lumbago,  seem  to  be  of 
very  great  significance,  consist,  for  the  most  part,  of  scoliosis  and 
other  anomalous  deformities,  together  with  some  case  of  more  se- 
vere traumatic  affections,  and  many  others.  The  occurrence  of  cer- 
tain vertebral  anomalies  as  for  instance  spina  bifida  occulta  could 
not.  unfortunately,  be  taken  into  consideration  in  this  material. 
Spondylitis  deformans,  a  condition  which  is  one  of  the  commonest 
causes  of  lumbago  in  older  people,  was  entirely  absent  among  this 
young  material. 

The  two  following  groups  which  consist  chiefly  of  troublesome 
or  painful  herniae  or  varicoceles  and  of  fractures  of  the  femur,  are, 
as  is  seen,  small,  consisting  of  19  and  9  cases  respectively.  Sal- 
pingitis and  morbus  coxae  senilis,  abnormalities  which  of  course 
play  an  important  j^art  in  the  etiological  development  of  sciatica, 
naturally  do  not  occur  in  this  material. 

Group  4  consists  of  affections  of  the  l<nee  joint  of  traumatic 
or  other  variety,  and  is  one  of  the  largest  groups  (77  cases).  These 
conditions  really  seem  to  play  a  rcmarcable  part  in  the  develop- 
ment both  of  sciatica  and  lumbago.  The  relative  number  of  cases 
of  lumbago  in  this  group  is  also  remarcably  high. 
.V.  S'ord.  Kongrcss.  —  IG 
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The  two  following  groups,  genu  valgum  and  genu  varum  are 
certainly  large  —  81  and  54  cases  respectively  —  but  they  appear 
to  be  of  minor  importance  from  the  point  of  view  under  discussion. 
On  the  other  hand  the  anomaly  which  is  to  be  met  with  in  the  fol- 
lowing group  7,  genu  recurvalum,  is  of  great  significance.  Although 
this  condition  is  not  common  and  is  here  represented  by  a  low 
figure,  it  is  well  worth  observing  from  a  static  point  of  view. 

Group  8  is  large,  as  it  is  made  up  chief  1}'  of  traumatic  alfections 
of  the  foot,  especially  sprains. 

Group  9,  flat  foot,  contains  103  cases  and  is  the  largest  of  all 
the  groups.  Yet  this  group  is  not  the  most  important  from  an  setio- 
logical  standpoint. 

Group  10,  foot  anomalies,  consists  of  cases  of  hallux  valgus, 
pes  equino-varus,  and  other  deformities  of  the  foot.  They  are  not 
common,  but,  when  they  do  appear,  seem  often  to  have  conside- 
rable significance. 

The  two  following  groups,  (11)  polyarthritis  and  (12)  varicose 
veins,  seem  to  be  fairly  numerously  represented.  These  affections 
have  even  before  now  been  considered  to  be  of  aetiological  signifi- 
cance in  the  development  of  sciatica.  They  seem  also  to  play  a 
prominent  part  for  the  origin  of  lumbago. 

Group  (13),  static  weakness,  althouth  numerically  insignificant, 
is  from  the  point  of  view  of  lumbago,  as  well  as  from  that  of  sci- 
atica, specially  important.  It  embraces  cases  of  weakness  of  the 
bones  of  the  legs,  which  the  patients  usually  state  to  have  been 
present  since  childhood  as  a  result  of  rickets.  There  is  often  pre- 
sent here  a  combination  of  several  static  anomalies,  such  as  valgus 
positions,  genu  recurvatum,  scoliosis,  obesity,  etc. 

Group  (14),  fractures  of  the  bones  of  the  leg,  seems,  from  the  point 
of  view  of  the  question  under  discussion,  not  to  have  much  signi- 
ficance. 

Lastly,  in  group  (15)  a  number  of  wther  affections^)  (47)  are 
grouped  together,  such  as  inflammatory  conditions,  infantile  para- 
lysis, etc. 

Let  us  now  return  to  the  Table  I,  in  order  to  collate  the  distribu- 
tion of  the  cases  of  lumbago  under  the  different  group  headings. 
We  here  find  that  of  the  318  cases  in  Group  1,  which  showed  ab- 
normalities of  a  »servere)>  nature,  no  less  than  78,  i.  e.  almost  25  %, 
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liad  suffered  from  lumbago,  while  of  all  the  864  cases  in  Group  III, 
which  showed  >no))  abnormalities,  only  15,  i.  e.  scarcely  2  %  had  had 
lumbago. 

Thus,  in  my  malerial  a  hislonj  of  lumbago  was  much  more  fre- 
quently found  amongst  those  recruits  who  showed  abnormalities  of 
llie  kind  iiere  referred  to,  than  amongst  those  in  whom  no  such 
changes  could  be  detected.  Group  II,  »slight»  abnormaUties,  occu- 
pies in  this  respect  an  intermediate  position  vis-a-vis  the  other  two 
groups  just  referred  to. 

If  now  the  figures  in  my  tables  represent  the  real  state  of  af- 
fairs, they  undoubtedly  support  the  supposition  that  at  least  in  a 
great  number  of  my  cases  the  abnormalities  which  were  found  really 
had  an  aeliological  significance  in  the  development  of  lumbago.  This 
result  seems  to  me  eminently  to  support  the  correctness  of  the  opi- 
nions which  I  have  previously  expressed  concerning  the  pathogene- 
sis of  sciatica.  But  the  material  has  further  given  the  following 
support  as  to  the  correctness  of  these  opinions: 

The  material  embraces,  besides  the  117  cases  of  lumbago,  14 
cases  where  statements  of  typical  sciatica  were  given  in  the  clinical 
history.  It  is  thus  possible  with  this  certainly  very  limited  material 
to  form  a  conception  of  in  what  proportion  sciatica  was  more  pre- 
valent in  those  recruits  who  exhibited  changes  of  the  kind  under 
discussion  than  amongst  those  in  whom  no  changes  could  be  de- 
monstrated. We  find  then  in  Table  I  that  of  the  14  cases  of  sciatica 
not  fewer  than  11  appeared  among  the  318  cases  with  so-called 
)>severe»  abnormalities,  whilst  in  group  III,  more  than  double  the 
size,  where  no  changes  could  be  shown,  there  was  only  one  case  of 
sciatica. 

This  circumstance,  together  with  the  fact  liiat  the  locaHzation 
of  the  abnormalities  corresponded  to  the  symptoms  of  sciatica, 
must  surely  strongly  support  the  opinion  that  the  changes  which 
were  found  really  had  significance  in  the  development  of  sciatica. 

To  sum  up  I  should  like  to  say  that  my  investigations  in  this 
domain  indicate  that  sciatica  and  lumbago  are  from  aeliological 
point  of  view  to  be  considered  as  equivalent  diseases  in  as  mucli  astliey 
only  show  variations  with  regard  to  tlie  localization  of  the  neuralgias 
which  in  consequence  of  diverse  changes  and  irritating  conditions 
mai)  arise  within  tnc  muscular  system  which  controls  walking  and 
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upright  position.  To  this  group  of  neuralgias  belong  also  certain  abor- 
tive symptoms  of  sciatica  and  lumbago  as  well  as  certain  other  symp- 
toms of  y>muscular  rlieumatisnu  or  »myalgia»  which  I  cannot  go 
further   into  here. 

Finally  I  desire  to  emphasize  strongly  the  fact  that  both  scia- 
tica and  lumbago,  as  well  as  other  forms  of  neuralgia  and  contrac- 
tural  conditions,  are  usually  to  be  regarded  as  manifestations  of 
a  more  or  less  pathological  condition  of  reaction  in  individuals.  As 
a  rule  they  postulate  an  abnormal  hypersensitiveness  of  the  nervous 
system  which  may  be  due  to  many  causes,  but  of  which  the  consti- 
tutional neuroses  seems  especially  to  be  of  importance. 


Table  I. 
Summary  of  the  whole  material.  (1,578  cases). 


A.  with  lum- 
bago 

B.   without 
lumbago 

Total 

With  sciatica. 

Group  I: » Severe*  ab- 
normalities   .... 

78  (24.5  %) 

240  (75.8%) 

318  (100  %) 

11  (34.6  7oo) 

Group    II:     »Slight» 
abnormalities   .  . 

24    (6.1%) 

372  (93.9  %) 

396  (100  %) 

2     (5.  l«/o«) 

Group       III:      »noi> 
abnormalities   . . 

15     (1.7%) 

849  (98.3%) 

864  (100  %) 

1     (1.2  "U 

Total 

117     (7.4%) 

1461  (92.6  %) 

1578  (100  %) 

14      8.8  »/oo) 

2AI 


Table  II. 


Summan-  of  different    special   groups. 


Group  I:  Cases  with 
•severe*   abnor- 
malities 

Croup  II:  Cases 
with   »shght» 
abnormalities 

cs 

o 

Kind    and  localisation  of 
the    abnormalities. 

J  o 

.  a 

4-> 

S    0 

o  tc 

Total 

■  B 
<2 

3    O 
O    60 

Total 

1.  Affections  of  back.. 

0') 

9') 

18 

4 

29 

33 

51 

2.  Pelvis  and  neighbour- 
hood   

2') 

G 

8 

11 

11 

19 

3.  Hipjoint   and    Thigh 

2 

7 

9 





_ 

9 

4.  Affections  of  the  Knee 

10^-) 

28') 

38 

2 

37=) 

39 

77 

5.  Genu  valgum 

4 

26 

30 

4 

47 

51 

81 

6.  Genu  varum    

3 

16 

19 

o 

33 

35 

54 

7.  Genu  recurvatum  . . 

3 

5') 

8 

1 

18 

19 

27 

8.  Foot  injuries   

5 

22=) 

27 

2 

47 

49 

76 

9.  Flat  foot 

8 

33') 

41 

2 

60 

62 

103 

10.  Foot  anomalies  .... 

3 

2 

5 

1 

6 

7 

12 

11.  Polyarthritis    

12 

27 

39 

3 

21 

24 

63 

12.  Varicose  veins     .... 

6 

17 

23 

1 

29 

30 

53 

13.  »Static  weakness*  . . 

.5 

'9') 

14 

1 

13 

14 

28 

14.  Fracture  of  leq  .... 

1 

13 

14 







14 

15.  Other  affections.  .  . . 

5 

20 

2'i 

1 

21 

22 

47 

Total         78 

210 

318 

21 

372     1  396     1    7M 

'   One  wichl  sciatica. 
'  Two  with  sciatica. 
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Ossian  Schauman.  Die  abnehmende  Chlorosefrequenz 
und  ihre  etwaigen  Ursachen. 

Bei  der Versammluiig skandinavischer  Naturforscher  inKopen- 
hagen  1847  versprach  Magnus  Huss  Forschungen  dariiber  anzu- 
stellen,  welche  endemischen  Krankheiten  innerhalb  der  verschie- 
denen  Landschaften  Schwedens  vorkommen,  Zu  diesem  Zwecke 
wandte  er  sich  an  sammtliche  Aerzte  seines  Landes  mit  der  Bitte, 
ihm  ihre  Erfahrungen  iiber  die  endemisch  auftretenden  Leiden 
mitteilen  zu  wollen. 

Seine  Untersuchungsergebnisse  legte  er  der  Versammlung 
skandinavischer  Naturforscher  in  Stockholm  1851  vor,  und  iiber 
die  (Ihlorose,  die  in  den  endemischen  Erkrankungen  mit  einbegrif- 
fen  war,  machte  er  folgende  bemerkenswerte  M'tteik'.ngen: 

»Im  I.auf  der  letzlen  20  bis  25  Jahre  hat  sich  unter  der  heran 
wachsenden  Jugend  der  schwedischen  Landbevolkerung  eine  neue 
Krankheitsform  immer  mehr  eingebiirgert     Es  ist  dies  die  Bleich- 
sucht. 

Dieses  Leiden  kam  wohl  auch  friiher  schon  in  den  hoheren  Klas- 
sen,  deren  Kinder  eine  besseie  Erziehung  genossen,  und  zwar  be- 
sonders  bei  dem  weibhchen  Teil  der'^elben  sowle  auch  unter  der  ar- 
meren  Bevolkerung  der  Stadte  vor,  war  aber  bis  vor  etwa  3  Jahr- 
zehnten  bei  den  Bewohnern  landhcher  Gegenden  ganz  unbekannt 
geblieben.  Die  Verbreitung  der  Krankheit  ist  hier  nicht  plotzlich 
erfolgt  sondern  ganz  allmahlich,  und  sie  ist  auch  nicht  in  alien 
Landschaften  gleichmassig,  sondern  in  einigen  haufiger,  in  andern 
weniger  haufig  aufgetreten.  In  manchen  Gegenden  ist  das  Leiden 
bis  jetzt  nur  in  vereinzelten  Fallen,  in  andern  noch  gar  nicht 
beobachtet  worden.» 

Es  ist  einleuchtend,  dass  Huss'  Material  in  Bezug  auf  die  Zuver- 
lassigkeit  der  Diagnose  nicht  mit  dem  aus  den  letzten  Jahrzehnten 
stammenden  zu  vergleichen  ist.  Die  Beobachtungen,  aus  denen 
Huss  seine  Schlussfolgerungen  zieht,  liegen  ja  80  Jahre  und  sogar 
noch  weiter  zuriick,  und  zu  jener  Zeit  stand  man  in  der  Differen- 
tialdiagnose  zwischen  den  verschiedenen  Arten  der  anamischen  Zu- 
stande  nicht  auf  demselben  Grunde  wie  in  unseren  Tagen.  Aber 
trotz  alledem  diirfen  die  Kenntnisse  der  alten  Aerzte  in  Bezug  auf 
die  Symptomatologie  der  Chlorose  nicht  untcrschatzt  werden.  Dies 
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verbieten  schon  die  bereits  ini  16  Jahrhundert  cingefuhrten,  sehr 
bezeichnenden  Namen  cachexia  virginum,  morbus  virgineus  u.  a. 

Und  angcnommcn,  dass  cine  ganze  Mengc  von  Fiillcn,  die  da- 
inals  als  Bleichsucht  angesprochcn  wurden  es  in  der  Tat  nicht  wa- 
ren,  so  scheint  es  doch  zweifelhaft,  ob  man  bercchtigt  ist,  Huss' 
Krgcbnissen  jedwede  Bedeutung  fiir  die  vorliegende  Frage  abzu- 
sprechen.  Meinerscits  wiirde 
ich  es  nicht  ohne  weitercs 
wagen,  zumal  da  aus  den  medi- 
zinisch-topographischen  Mittci- 
lungen,  die  in  den  amtlichen 
Sanitatsberichten  Schwedens  fiir 
die  Jahre  1852—1871  vcroffcnt- 
licht  sind,  hcrvorgeht,  dass  die 
Haufigkcit  der  Krankheit 
wahrend  der  genannten  Periode 
immer  noch  im  Steigen  be- 
griffen  war. 

Auch  einige  Erfahrungen  aus 
Norwegen  miissen  hier  erwahnt 
werden.  In  seiner  bekannten 
Arbeit  iiber  die  Chlorose  hebt 
Axel  Lund  hervor,  dass  dieses 
Leiden  im  Jahr   1853   daselbst 

sehr  verbreitet  war.  Wahrend  der  folgenden  zwci  Jahrzehnte 
nahm  es  noch  weiter  an  Hiiufigkeit  zu.  Und  nach  Sigvard 
Madsen  soil  sich  in  den  80:er  Jahren  noch  eine  Vermehrung  der 
Krankheitsfiille  bemerkbar  gcmacht  habcn. 

Wie  hat  sich  nun  die  Chlorosefrequenz  wahrend  der  letztver- 
fiossenen  Jahrzehnte  gestaltet? 

Es  sei  mir  gestatlet,  zuerst  eine  Anzahl  in  Schweden  gemachter 
Bcobachtungen  anzufiihren. 

1907  macht  Warfvinge  eine  Mitteilung  liber  die  Haufigkcit 
der  Chlorose  im  sladlischen  Krankcnhaus  Sabbalsbcrg  in  Stock- 
holm, die  sich  auf  die  Jahre  1879—1903  bczicht. 

Wie  seine  hier  wiedergcgebene  Kurve  (Fig.  1)  zeigt,  hielt  sich 
die  Frcqucnz  von  1879 — 1888  mit  unerheblichen  Schwankungen 
ziemhch     nicdrig,  sUcg  1889  recht  bedeulcnd  und  errcichte,  nach 


Fig.  1. 
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einem  geringen  Sinken  1890,  wahrend  der  zwei  folgenden  Jahre 
eine  ansehnliche  Hohe,  um  darnach  im  grossen  Ganzen  wieder 
abzunehmen.  Warfvinges  Material  umfasst  683  Falle,  und  von 
ihnen  beziehen  sich  nicht  weniger  als  68  auf  das  Jahr  1892,  wahrend 
die  niedrigste  Zahl,  bevor  diese  Hohe  erreicht  wurde,  6  und,  nach- 
dem  die  Frequenz  zu  sinken  begann,  16  betrug. 

Unter  Zugrundelegung   der    Angaben  in   den   Jahresberichten 
aus  dem  Krankenhause  Sabbatsberg  habe    ich  versucht,  die  Chlo- 


Vlt 

lil-f 

is' 

"t!- 

1^ 

n\9f 

n\t 

lOtC 

r,oii 

iiicjt 

^te<)  /e  // , 

«  /s  /y  /s 

/iyjyt  /f 

P' 

1 

u 

• 

1   ■ 

"f 

\ 

f 

1  "> 

IS 

\  \ 

\ 

\  i 

i 

17 

\; 

1/ 

] 

li 

\ 

/ 

1 

j 

fs 

1 

I 

V 

\ 

1 

I* 

j 

^ 

1 

/J 

j 

] 

i 

/a 

\i 

1 

// 

/a 

^ 

1 

f 

1  M  1 

.    1 

7 

L^J  + 

i 

■Ml 

'A 

1 

1  1 

r 

1/  l\ ' 

1 

V 

A     ^' 

V  , 

^^     ( 

3 

/\ 

!     1 

^4^J 

\ 

2 

/ 

1 

\  \i 

\\ 

/ 

/ 

-U   t- 

>. 

O 

. 

1 

Vi 

[' 

s/ 

u. 

Fig.  2. 


rosefrequenz  in  den  medizinischen  Abteilungen  dieser  Anstalt  nach 
dem  Jahr  1903  zu  ermitteln.  Dieses  ist  mir  aber  nur  zum  Teil 
gelungen,  weil  die  Falle  von  Chlorose  und  Anamie  wahrend  einer 
Reihe  von  Jahren  zusammengefiihrt  worden  sind.  In  den  letztver- 
flossenen  Jahren  sind  sie  indessen  wieder  getrennt  angefiihrt.  Die 
Anzahl  der  Chlorosefalle  war: 

Im  Jahr  1914      1 

4 

6 

2 

1 

1 


»         > 

)      1915 

»        ) 

>      1916 

»          > 

>      1917 

»         ) 

>      1918 

»         > 

>      1919 

Also  eine   unbestreitbare  Abnahme  seit   1903,   dem  letzten  Jahr 
auf  das  sich  Warfvinges  eigene  Zusammenstellung  bezieht.    Auch 
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aus  einem  andern  grossen  Krankcnhaus  in  Schweden  ist  es  mir 
moglich.  Angabcn  zu  liofcrn.  die  dcr  Beaclilung  wort  scin  diirfcii. 
Mil  HiJlfc  der  in  den  Jahrcsberiehten  enlhallencn  Mitteilungcn 
habc  ich  die  Chloroscfrequenz  im  SAHLCRENSchen  Krankenhause 
in  Gothenburg  fiir  die  Periode  1891 — 1919,  wahrcnd  welchcr 
Zeit  Dr  II.  Koster  Vorsteher  der  medizinischen  Abteilung  Avar,  zu 
ermitteln  versucht.  Ich  erlaube  mir,  die  diesbeziiglichen  Zahlen 
in  einer  Kurve  (Fig.  2)  vorzulegen.  Wie  ersichtlich,  bietet  sie  gros- 
sere  Unregclmassigkeiten  dar  als  die  von 
Warfvinge,  zeigt  aber  eine  ganz  be- 
stimmt  abnehmende  Frequcnz  der 
Krankhcit    im    Lauf  der  letzten  20Jahrc. 

Auch  aus  andern  Landcrn  liegen 
Angaben  vor,  die  unsere  Beachtung 
heischen.  Cabot,  der  bekannte  ameri- 
kanische  Kliniker,  berichtet  iiber  die  Hiiu- 
figkeit  der  Chlorose  in  Massachussets  Gene- 
ral Hospital  in  Boston  fiir  die  Periode 
1898—1906.  Die  Kurve  (Fig.  3)  bedarf 
keiner  weiteren  Erklarungen. 

Auch  in  General  Hospitals  Poliklinik 
soil  die  Anzahl  der  Chlorosefalle  sehr  auf- 
fallend  abgenommen  haben. 

Cabot  hat  den  Eindruck  gewonnen, 
dass  die  Chlorose,  wenigstens  in  den  Vereinigten  Staaten,  im 
Aussterben  begriffcn  hei.  Von  alien  Aerzten,  an  die  er  sich 
gewandt  hat,  um  diesbeziigliche  Aufklarungen  zu  crhalten,  ist 
einstimmig  die  Antwort  gekommen:  »We  do  not  see  chlorosis  now 
as  we  used  to  do  ten  years   ago.» 

Die  sehr  erfahrencn  cnglischcn  Forschcr  Gulland  und  Godall 
ausscrn  sich  in  ihrer  im  Jahr  1912  erschienenen  Arbeit,  The  Blood: 
Es  scheint  keinem  Zweifel  zu  unterliegen,  dass  die  Chlorose  weni- 
ger  allgcmein  als  friihcr  ist,  und  Pallitzer,  Assistenzarzt  an  der 
Ortnerschcn  Kiinik  in  Wien,  hebt  in  einem  in  demselben  Jahr  vcr- 
ciffcntlichten  Aufsatz  hervor,  dass  schwere  Fiille  von  Chlorose  seit 
einigen  Jahren  in  den  Wiener  Klinikcn  als  eine  Scltcnheit  bezeich- 
net   werden  konnen. 

Nach  Clement  soil  ein  epidcmisches  Auftreten  der  Krankheit 


Fifi.  3. 
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beobachtet  worden  sein.  An  verschiedenen  Orten,  so  in  Prag  und 
in  der  Schweiz,  will  man  wahrgenommen  haben,  dass  sie  fur  lan- 
gere  Zeit  aus  einer  Gegend  verschwinden  kann,  dann  wieder 
auftaucht,  um  von  neuem  zu  verschwinden. 

Wahrscheinlich  waren  bei  eingehendem  Suchen  in  der  Litte- 
ratur  noch  weitere  Angaben  zu  finden,  geeignet,  die  Frage  nach  dem 
Vorkommen  der  Chlorose  zu  beleucMen.  Aber  ich  muss  mich  mit 
dem  Angefiihrten  begniigen  und  will  nun  daran  gehen,  unsere  Be- 
obachtungen  hier  in  Helsingfors  in  aller  Kiirze  zu  schildern. 

Meine  personliche  Erfahrung  ist  nicht  umfassend.  Sie  stammt 
uberwiegend  aus  der  medizinischen  Abteilung  des  hiesigen  Diako- 
nissenkrankenhauses,  die  iiber  nur  etwa  50  Platze  verfiigt. 

Im  Jahr  1897  war,  wie  die  Kurve  (Fig.  5)  zeigt,  die  Zahl  der 
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Chlorosefalle  13  und  im  Jahr  1898  11,  ging  aber  im  Jahr  1899  auf  3 
herab  und  hat  seitdem  5  nicht  iiberstiegen.  Von  1907  an  hat  sie 
zwischen  2  und  0  geschwankt  und  zwar  so,  dass  fiir  ganze  5  Jahre 
die  letztgenannte  Zahl  verzeichnet  worden  ist. 

Es  ist  zu  betonen,  dass  wahrend  dieser  ganzen  Periode  (1897 — 
1920)  Chlorosekranke  nicht  nur  gern  im  Krankenhaus  aufgenommen, 
sondern  sogar  gesucht  wurden.  Seitdem  ich  im  Jahr  1908  meine 
Stellung  im  Krankenhaus  aufgab,  hat  mein  Nachfolger,  Dozent 
von  WiLLEBRAND,  der  Krankheit  dieselbe  Aufmerksamkeit  ge- 
widmet  wie  ich. 

Auch  in  der  hiesigen  medizinischen  Klinik  scheint     eine  Ver- 
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schicbung  dcr  Chloroscfrcquenz  in  derselben  Richtung  stattgefun- 
den  zu  haben.  Als  ich  Ende  der  80:cr  und  Anfang  der  90:cr  Jahre 
Assistenzarzt  an  dcr  Klinik  war,  herrschle  kein  Mangel  an  Chloro- 
sematerial,  und  icli  wciss,  dass  noch  zur  Zeit  dor  Jahrhundert- 
wende  dasselbe  der  Fall  war.  ErsL  spater  Irat  in  dieser  Beziehung 
cine  Veranderung  ein. 

Im  Jahr  1912  wurde  aus  dcr  medizinischcn  Klinik  eine  beson- 
dere  propiideulische  Abteilung  ausgeschieden.  Wiihrend  der  9- 
jahrigen  Periode  1912 — 1920  sind  im  Ganzen  8  Chlorosefiille  in 
dieser  Abteilung  aufgenommen  worden.  Die  grosste  jahrliche  An- 
zahl  war  2  und  wahrend  4  verschiedener  Jahre  ist  keine  einzige 
Chlorosekranke  in  der  Klinik  gepflogt  worden.  Obgleich  die  An- 
zahl  der  BeLten  vor  2]2  Jahren  von  30  auf  beinah  80  vermehrt 
wurde,  hat  eine  Steigerung  der  Chlorosefrequenz  nicht  stattgefun- 
den. 

Offenbar  ist  die  Anzahl  dieser  Krankheitsfalle  in  der  hiesigen 
medizinischcn  Universitatspoliklinik  nunmehr  ebenfalls  gering. 
Es  heisst,  dass  auch  leichte  Falle  von  Chlorose  selten  sind.  Obgleich 
die  Aufmerksamkeit  besonders  auf  dieses  Leiden  gerichtet  ist,  ist 
es  in  der  Ictzten  Zeit  unmogUch  gewesen,  die  beidcn  medizinischcn 
Kliniken  mit  einem  fiir  Unterricht  und  Forschung  geniigenden 
Chlorosematerial  zu  versehen,  wahrend  dcr  Zulauf  von  Patienten, 
die  an  pernizioser  Aniimie  leiden,  nicht  abgenommcn  hat. 

Die  mitgeteilten  Tatsachen  scheinen,  wenigstens  bei  fluchti- 
gem  Betrachten,  darauf  hinzudeuten,  dass  im  Laufe  der  Zeit,  in 
weit  von  einander  entferntcn  Liindcrn  in  der  Chlorosefrequenz  be- 
merkenswerte  Veranderungen  erfolgt  sind.  Nun  fragt  es  sich  aber, 
ob  diese  Angaben  solchcrart  sind,  dass  man  aus  ihnen  bindende 
Schlussfolgerungen  bcziiglich  des  Vorkommens  der  Chlorose  Zie- 
hen kann. 

Es  war  schon  oben  von  Huss'  Material  die  Rede,  und  was  dar- 
iiber  gesagt  wurde  kann,  dcr  Hauj)lsachc  nach,  wohl  auch  fiir  das 
Material  des  schwcdischen  GcsundiieitskoUegiums  sowie  fiir  das 
in  Norwegen  gesammelte  gelten. 

Abcr  konnen  wohl  die  aus  den  Krankenhausern  stammendcn 
Zahlenangabcn  ohne  weitcrcs  als  erschopfend  fiir  die  Bcurleilung 
der  Frage  angesehen  wcrden?    Der  Mcinung  bin  ich  keincswegs. 
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im  Gegenteil  halte  ich  dafiir,  dass  auch  sie  kritisch  zu  beurteilen 
sind,  nicht  in  nennenswertem  Grade  hinsichtlich  der  Diagnose, 
sondern  in  erster  Linie,  weil,  wie  man  weiss  und  wie  allgemein 
anerkannt  ist,  das  Material,  das  den  Weg  in  die  Krankenhauser 
findel,  bei  weitem  nicht  immer  die  tatsachliche  Frequenz  der 
Krankheit  getreu  wiedergibt. 

Zwei  Umstande  sind  hier  besonders  ins  Auge  zu  fassen. 

Erstens  sind  es  meist  schwerere  Falle,  die  in  Krankenhauser 
aufgenommen  werden.  Die  leichter  erkrankten  Patienten  wollen 
sich  im  Allgemeinen  nicht  der  Krankenhausbehandlung  unter- 
werfen.  Bewahrt  sich  diese  Kegel  auch  in  Bezug  auf  die  Chlorose, 
so  wiirden  die  hier  angefuhrten  Zahlen  vielleicht  darauf  hinweisen, 
dass  die  schweren  Fdlle  in  der  letzien  Zeit  abgenommen  haben.  Dies 
natiirlich  jedoch  unter  der  Yoraussetzung,  dass  die  Kranken  sich 
nicht  mehr  als  friiher  von  Privatarzten  oder  in  Polikliniken  behan- 
deln  lassen.  Was  ich  hinsichtlich  dieser  beiden  Punkte  habe  er- 
mitteln  konnen,  macht  eine  solche  Annahme  jedoch  nicht  wahr- 
scheinlich.  Ich  habe  mich  namlich  bei  mehreren  praktischen  Aerz- 
ten  erkundigt  und  sie  haben  alle  erklart,  dass  die  Chlorose  in  letz- 
ter  Zeit  sehr  selten  geworden  ist.  Dieselbe  Erfahrung  habe  ich  selbst 
auch  in  meiner  Privatpraxis  gemacht.  Wahrend  ich  Ende  der  90:er 
Jahre  recht  oft  mit  Chlorosekranken  zu  tun  hatte,  sind  sie  seit 
etwa  20  Jahren  wirklich  aves  rarae  geworden.  Die  abnehmende 
Chlorosefrequenz  in  der  hiesigen  medizinischen  Poliklinik  so"vsie 
in  der  Poliklinik  des  General  Hospitals  in  Boston  sind  bereits  er- 
wahnt  worden. 

Zweitens  muss  auch  der  Umstand  beachtet  werden,  dass  das 
Interesse  der  Krankenhausarzte  fur  gewisse  Krankheitsgruppen 
die  Beschaffenheit  des  Krankenmaterials  beeinflussen  kann.  Prii- 
fen  wir  unsere  Zahlen  von  diesem  Gesichtspunkt  aus,  so  scheinen 
keine  greifbaren  Griinde  fiir  die  Annahme  vorzuliegen,  dass  die 
Anzahl  der  Chlorosefalle  auf  Grund  des  wechselnden  Interesses  der 
Aerzte  fiir  dieses  Leiden  gestiegen  oder  gesunken  ware.  Wie  sich 
die  Verhaltnisse  in  dieser  Beziehung  in  der  medizinischen  Abtei- 
lung  des  Diakonissenkrankenhauses  in  Helsingfors  gestaltet  haben, 
ist  schon  erwahnt  worden.  Von  den  beiden  andern  Krankenhau- 
sern,  die  das  Material  fiir  die  hier  vorgelegten  statistischen  Zusam- 
menstellungen  geliefert  haben,    ist  zu  bemerken,  dass  die  medizi- 
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nischen  AbleilungcMi  des  Sabbatsborgs  Krankcnhauses  sowohl 
wie  die  dcs  Sahlgrcnschen  die  ganzc  Zoil,  auf  die  sich  die  Kurven 
beziehen,  unter  der  Leitung  desselbeii  Vurslehers  slanden.  Ob  das- 
selbe  niit  Massachussets  General  Hospital  tier  I'ull  war,  weiss  ich 
nicht  sichcr.  Aber  wie  dem  auch  sci,  so  ist  es  jedeiifalls  iibcrraschend, 
dass  die  Hiiufigkcit  der  Chlorose  in  Nordamerika,  wcnn  auch  nicht 
genau  im  selben  Jahr,  so  doch  in  derselben  Zeitperiode  wie  in 
Schwcden  und  Finland  abzunehmen  begann. 

Ueberblickt  man  das  oben  Gesagte,  so  kann  man  sich  schwer- 
lich  des  Eindrucks  erwehren,  dass  die  Frequenz  der  Krankheit 
seit  einer  Reihe  von  Jahren  abgenommen  hat.  Aber  die  angefiihr- 
ten  Zahlcn  brauchcn  natiirlich  nichl  zu  bcdeutcn,  dass  die  Chlorose, 
die  ja  wahrscheinlich  schon  zu  Ilippokrates'  Zeit  bekannt  war, 
jetzt  im  Aussterben  begriffen  sei.  Eine  solche  Moglichkeit  wird 
allerdings  von  Cabot  in  Betracht  genommen,  ist  aber  wenig  wahr- 
scheinlich. Denn  die  Untersuchungen  von  Huss  deuten  darauf  bin, 
dass  die  Chlorose,  bevor  die  hochgradige  Vermehrung  der  TYequcnz  in 
den  zwanziger  und  dreissiger  Jahren  einsetzte,  einin  Schweden,  wenn 
auch  sehr  spiirlich,  so  doch  vorkommendes  Leiden  war,  und  der 
bereits  zitierte  Ausspruch  von  Clement  zeugt  ja  auch  nicht  von 
einem  Aussterben  der  Krankheit.  Im  Hinblick  hierauf  muss  man 
wohl  eher  zu  der  Auffassung  gelangen,  dass  cs  sich  hier  lediglich 
um  periodische  Schwunkungcn  in  der  Hiiufigkeit  der  Chlorose 
handle. 

Zur  endgiiltigen  Klarlegung  der  vorliegenden  Frage  sind  fort- 
gesetzte  Untersuchungen  jedoch  dringend  notwendig.  Und  ganz 
besonders  miisste  erforscht  werden,  ob  die  abnehmende  Frequenz 
einigermassen  gleichzeitig  in  den  verschiedensten  Tcilen  unseres 
Hlrdballs  unter  Beobachtung  gekommen  ist. 

Aber  wo  wiire  die  Ursache  diescr  Pcriodiziliit  zu  suchen? 

lluss  bespricht  in  recht  eingehcndcr  Weise  auch  diesc  Seite 
der  Frage,  oder  richtiger  ausgedriickt,  er  bespricht  die  Frage  der 
in  seiner  Zeit  auftretcnden  Zunahme  der  Chlorosefrcquenz.  Als 
iitiologischc  Momente  der  Krankheit  erortert  er  hierbci  kUmatische 
Einfliissc,  Erblichkcit,  schlechte  hygienische  Verhaltnisse  und  ins- 
besonderc  den  Alkoholmissbrauch.  Dagegen  denkt  er  nicht  an  die 
Moglichkeit  einer  Infeklion  —  ein  Ursaciismomcnt,  das  spater  in 
Warfvinge  und  cinigen  andern  Forschern  warme  Vorleidiger  fand. 
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Wollte  man  sich  nun  dcm  WARFViNGESchen  Standpunkt  an- 
schliessen,  so  ware  es  sehr  einfach,  den  Wechsel  in  der  Frequenz 
der  Chlorose  zu  erklaren.  Aber  gewisse  Erscheinungen,  die  uns  bei 
diesem  Leiden  begegnen,  vor  allem  die  Geschlechtsbegrenzung  so- 
wie  das  uberwiegende  Auftreten  der  Krankheit  in  den  Entwick- 
lungsjahren,  wiirden  dabci  keine  befriedigende  Erklarung  er- 
halten.  Und  deslialb  ist  diese  Ansicht  wohl  als  hinfallig  zu  erachten. 

Kann  nun  aber  die  jetzt  verbreitete  Anschauung,  dass  die  Chlo- 
rose durch  gewisse  konstitutionelle  (genotypische)  Eigentiimlich- 
keiten,  wahrscheinlich  innersekretorischer  Art  bedingt  sei,  die 
periodischen  Schwankungen  in  ihrer  Frequenz  erklaren? 

Auf  den  ersten  Blick  scheint  es  kaum  annehmbar.  Aber  bei 
naherer  Priifung  kommt  man  denn  doch  gewissen  IMoglichkeiten 
auf  die  Spur. 

Die  heutige  Erblichkeitstheorie  lehrt,  dass  die  erblichen  An- 
lagen  unveranderlich  sind,  dass  aber  ihre  Wirkungen,  d.  h.  die 
Eigenschaften,  Ziige  und  Merkmale,  die  sich  auf  der  Grundlagc 
dieser  Anlagen  entwickeln,  teils  durch  innere,  teils  durch  aussere 
Verhaltnisse  beeinflusst  werden  konnen.  In  einem  Teil  der  Falle 
ist  das  Vorhandensein  gewisser  solcher  Faktoren  eine  unerlassliche 
Bedingung,  wenn  aus  der  Anlage  iiberhaupt  eine  aussere,  sichtbare 
Eigenschaft  entstehen  soil.  In  andern  Fallen  wiederum  sind  Fak- 
toren vorhanden,  die  die  Wirkungen  entw^eder  verstarken  oder 
schwachen  oder  gar  vollstandig  unterdriicken.  Die  Anlage  bleibt 
im  letztgenannten  Fall  verborgen,  wird  aber  nichtsdestoweniger 
welter  vererbt.  Inwiefern  derartige  innere  oder  aussere  Einfliisse 
wahrend  gewisser  Perioden  sich  mehr  oder  weniger  geltend  machen, 
entzieht  sich  einstweilen  einer  sichern  Beurteilung.  Einige  diesbe- 
ziigliche  Gesichtspunkte  sollen  dennoch  hier  kurz  gestreift  werden. 

Nach  dem  Dafiirhalten  der  Aerzte  friiherer  Zeiten  iiben  die  kli- 
matischen  Verhaltnisse  einen  massgebenden  Einfluss  auf  die  s.  g. 
Krankheitskonstitution  aus.  Und  in  letzter  Zeit  hat  man  in  der 
medizinischen  Welt  wieder  begonnen,  die  Bedeutung  der  kosmisch- 
meteorologischen  Faktoren  ernstlich  in  Betracht  zu  Ziehen  (Much, 
Mono,  Bettmann,  Bauer,  Hart).  Man  will  u.  a.  gefunden  haben, 
dass  die  Virulenz  gewisser  Bakterien  im  elektromagnetischen  Felde 
aufgehoben  wird,  und  man  vermutet,  dass  auch  Tiere  und  Menschen 
diesem  Einfluss  unterworfen  sind.   Hart  vertritt  die  Meinung,  dass 
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das  endokrine  Driisensystcm  besagte  Einwirkung  vermittele.  Diese 
Annahmc  ist  unbcdingt  von  grossem  Inlcrcssc,  abcr  zu  ciner  wciteren 
Bcsprcchung  der  Fragc  fehlt  uiis  vorliiufig  die  notige  Unterlage. 

Dass  die  hygicnischen  Verhaltnisse  einen  massgebenden  und 
namcntlich  einen  unmitlelbarcn  Einfluss  auf  die  Haufigkeit  der 
Chlorosc  ausiiben  konnten,  ist  kaum  anzunchmen.  Ware  das  der 
Fall  hiitte  ja  der  \Veltkrieg  niit  allem  Elend,  das  er  iiber  die  Menschen 
gebracht  hat,  eine  Zunahme  der  Frequenz  bewirken  miissen.  Vor- 
laufig  ist  aber  nichts  dcrartigcs  bckannt.  Bei  cinem  pcrsonlichen 
Zusammentreffen  mit  Prof.  Voliiard  im  Herbst  1920  erkundigte 
ich  mich  nach  seinen  Erfahrungen  betreffs  der  Chlorosefrequenz 
und  er  teilte  mir  mit,  dass  er  seit  Anfang  1919,  wo  er  die  Lcitung 
der  medizinischen  Klinik  in  Halle  iibernahm,  nicht  in  der  Lage  ge- 
wesen  sei,  seinen  Studenten  auch  nur  einen  einzigen  Fall  dieser 
Krankheit  vorzufiihren. 

Hiermit  ist  indessen  die  Frage  betreffs  der  Bedeutung  ungun- 
stiger  ausserer  Verhaltnisse  fiir  das  Entstehen  der  Chlorose  keines- 
wegs  als  erledigt  anzusehen.  Denn  selbst  wenn  diejenigen,  die  dem 
Einfluss  solcher  Verhaltnisse  ausgesetzt  sind,  nur  wenig  oder  gar- 
nicht  Schaden  davon  nehmen  sollten,  so  darf  man  nicht  die  Mog- 
Hchkeit  ausser  Acht  lassen,  dass  diese  Verhaltnisse  auf  die  Nach- 
kommenschaft  nachteilig  einwirken  konnten.  Mehrere  Forscher 
(Huss,  Axel  Lund  u.  a.)  habcn  damit  gercchnet.  So  meint  Huss, 
dass  der  Alkoholmissbrauch  der  Eltern,  namentlich  des  Vaters, 
das  allervsichtigste  Moment  in  der  Aetiologie  der  Chlorose  sei. 
Er  spricht  von  den  )>Erbanlagcn  jener  Kinder,  die  von  durch  Brannt- 
weinmissbrauch  gcschwachten  und  verdorbenen  Eltern  stammen.» 

Nach  Huss'  Ansicht  bcstande  in  Schweden  ein  Parallelismus 
zwischen  dem  Genuss  von  Branntwein  und  der  Chlorosefrequenz. 
Er  gibt  an,  dass  der  jahrliche  Verbrauch  von  Branntwein  Anfang 
der  1780:er  Jahre  sich  auf  etwa  15  Millionen  Liter  belief,  was  7,5  Li- 
ter pro  Kopf  und  Jahr  ware,  wahrend  er  im  Anfang  der  1850:er 
Jahre  auf  nicht  wenigcr  als  ctwa  85  Millionen  oder  25  Liter  pro 
Person  und  Jahr  sticg.  Nun  stimmen  abcr  Huss'  Mitteilungen  iiber 
den  Branntweinverbrauch  Anfang  der  1850:er  Jahre  nicht  mit  den 
vorliegenden  offiziellen  Angaben  iiberein,  nach  denen  er  1850 — 1860 
nur  12,5  Liter  pro  Kopf  und  Jahr  betrug.  Aber  jedenfalls  ist  der 
Verbrauch  geistiger    Getriinke   vom  genannten   Zeitpunkt  an  bis 
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auf  unsere  Tage  in  erheblichem  Grade  gesunken.  Er  belief  sich 
1871—75  auf  6.5,  1886—95  auf  4.5,  1901—05  auf  5.1  und  1918 
auf  nur  0.8  Liter. 

Eine  gewisse  Uebereinstimmung  zwischen  dem  Alkoholver- 
brauch  und  der  Chlorosehaufigkeit  liesse  sich  somit  allerdings  nach- 
weisen.  Aber  ob  ein  ursachlicher  Zusammenhang  hier  besteht,  ist 
leider  vorlaufig  nicht  zu  entscheiden. 

In  welcher  Weise  \s'iirde  nun  der  Alkohol  seinen  Einfluss  hier- 
bei  ausiiben? 

Dreierlei  ist  denkbar.  Erstens,  dass  er  eine  schlummernde, 
schon  vorhandene  Anlage  zum  Leben  erwecke,  Zweitens,  dass  er 
im  Stande  sei,  bei  der  Heranziichtung  neuer  Anlagen  mitzuwirken. 
Und  drittens,  dass  er,  wir  Huss  es  sich  vorgestellt  zu  haben  scheint, 
sogar  neue  Anlagen  zu  schaffcn  vcrmoge. 

Die  letztangefiihrte  !\Ioglichkeit  scheint  mir  nicht  der  Ansicht 
zu  entsprechen,  die  die  Mehrzahl  der  heutigen  Erblichkeitsforscher 
in  der  Alkoholfrage  und  iiberliaupt  in  der  Frage  von  der  Beeinflus- 
sung  der  Geschlechtszellen  durch  aussere  Reize  vertreten.  Dagegen 
scheinen  die    beiden  andern  Moglichkeiten  annehmbar  zu  sein. 

Die  zweite  Alternative  schliesst  s.  z.  s.  die  ]\Ioglichkeit  in  sich, 
dass  der  Alkohol  die  Fahigkeit,  Mutationen  auszulosen,  besasse. 
Eine  Vermutung  in  dieser  Richtung  sprach  vor  einigen  Jahren 
RuDiN  aus.  Er  hatte  dabei  besonders  die  Entstehung  gewisser 
Geisteskrankheiten  im  Auge.  Spater  habe  ich  beilaufig  darauf  hin- 
gewiesen,  dass  vielleicht  Anlass  vorhanden  ware  in  Erwagung  zu 
Ziehen,  ob  nicht  auch  die  perniziose  Anamie  in  gewissen  Fallen 
ihre  Entstehung  einer  durch  Alkoholmissbrauch  des  Vaters  ausge- 
losten  Mutation  verdanke. 

Es  soil  hier  nicht  unerwahnt  bleiben,  dass  Naegeli  (ganz  ab- 
gesehen  von  dem  Einfluss  etwaigen  Alkoholmissbrauchs)  zu  der 
Auffassung  gelangt,  dass  eine  Mutation  die  Ursache  der  Chlorose  sei. 

Ob  er  hiermit  schlechthin  meint,  dass  die  Krankheit  einmal  durch 
Mutation  entstanden  sei  und  sich  nachher  vererbt  habe,  oder  ob 
seine  Ansicht  dahin  geht,  dass  sie  auch  heutzutage  in  dieser  Weise 
immer  wieder  entsteht,  habe  ich  nicht  ergriinden  konnen.  Hin- 
sichtlich  der  Hamophilie  aber  betont  er,  dass  sie  ohne  Zweifel  in 
verschiedenen  Familien  unabhangig  von  Vererbung  entstanden  sei. 
Aus  dem  Gebiet  der  Botanik  fiihrt  Naegeli  an,  dass  diejenige  Muta- 
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lion,  wolche  das  Entstchen  dor  Blutbuche  (aus  der  gewohnlichen 
Huchc)  vcranlasst  lial.  laut  siclicrcr  Bcobachtung  niehrmals,  und 
zwar  an  wcil  von  oinander  tMilfornlcn  OrLen  erfolgt  ist.  —  Fiir- 
wahr,  cin  Nvunderbares  Spiel  der  Natur  —  eine  Krscheinung,  die 
viclk'icht  audi  fiir  die  hier  erurlerte  Frage  nicht  ohne  Bedeutung  ist. 


ZulelzL  noch  cine  kleiiie  Bemerkung.  Es  ist  nioglich,  ja  sogar 
wahrscheinlich,  dass  die  Sclnvankungen  der Chlorosefrequenz  nicht 
in  eincni.  sondcrn  in  mchrcren  der  hier  bcsprochcncn  Faktoren  wur- 
zoln,  wozu  viclleichl  noch  cinigc,  uns  bis  jclzt  unbckannte  Fakto- 
ren kommen.  Der  Verlauf  der  Frequenzkurve,  die  ja  oft  kleinere 
und  grossere  Unregelmassigkciten  aufweist,  Avare  demnach  von  der 
jcwcihgen  Lage  der  Gesammlkonstellalion  abhiingig.  Und  so  wird 
diese  Frage,  wie  die  meistcn  biologischcn  Problcme,  immer  ver- 
wickelter,  je  ticfer  man  in  sie  cindringt.  Auch  hier  bewahrt  sich 
die  Stichhaltigkeit  der  Worlc  des  alten  Friedrich  Hoffmann: 

»In  gcncrandis  morbis  non  una,  sed    plures  concurrant  causae.* 


E.  A.  V.  Willebrand.     Der  Gesundheitszustand  bei 
Personen,  die  friiher  an  Chlorose  gelitten  haben. 

Was  man  iiber  die  Pathogcnese  der  Chlorose  weiss,  ist  gerade 
nicht  viel.  Um  so  zahlrcicher  aber  sind  die  Hypothescn,  die  zur  Er- 
klarung  der  Entstehung  dieser  Krankheit  aufgestellt  worden  sind. 
Viele  der  in  erster  Linie  beachtenswcrten  Theorien  richten  ihr 
Augenmerk  vor  allcm  auf  konstitutionclle  Momenle.  Man  denkt 
sich  als  Grundlage  des  Leidens  cine  angcborene  Schwiiche  gewisser 
Organe  oder  Organsysteme. 

Seit  RoKiTANSKY  und  Vinciiow  ist  gcltcnd  gemacht  worden, 
dass  Chlorolischc  oft  eine  allgemeine  Hypoplasie  des  Gefasssystems 
zeigen,  und  mit  dieser  wiiren  in  vielen  Fallen  eine  genitale  Hypo- 
plasie und  cine  konstitutionclle  Schwiiche  der  bliitbildenden  Or- 
gane kombinicrt.  Die  anamischen  Blutvcriindcrungen  haben  cinige 
Autoren  auf  cine  gcstorte  Wcchschvirkung  z\vischcn  gewisscn  endo- 
krincn  Driisen  und  den  blutbildenden  Organen  zuriickfiihren  wol- 
len. 
X.  Nord.  Kongrcss.  —  17 
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Einige  Vertreter  der  konstitutionellen  Betrachtungsweise  ge- 
hen  so  weit,  die  Chlorose  als  eine  degenerative  Konstitutionsano- 
malie  zu  bezeichnen  (Martius,  Bauer,  Aschner).  Ausser  durch 
die  erwahnte  Organschwache  ware  diese  degenerative  Korperbe- 
schaffenheit  noch  unter  anderem  gekennzeichnet  durch  eine  Hypo- 
plasie  des  chromaffinen  Systems,  sowie  durch  eine  Neigung  zu 
Storungen  in  der  Tatigkeit  der  Schilddriise  und  im  Nervensystem 
und  zu  endokarditischen  Prozessen;  ferner  wiirde  eine  nahe  Be- 
ziehung  zu  dem  Status  lymphaticus  bestehen  (vgl.  Bauer). 

Gegen  eine  derartige  Anschauung  spricht  sich  in  sehr  entschie- 
dener  Weise  Naegeli  aus.  Er  will  von  einer  konstitutionellen  Min- 
derwertigkeit  oder  einer  degenerativen  Konstitution  bei  Chloroti- 
schen  nichts  wissen.  Naegeli  fasst  die  Chlorose  als  eine  Mutation 
auf.  Es  handle  sich  um  Frauen,  die  im  Pubertatsalter  wenig  ent- 
wickelte  und  erst  spater  vollwertige  Geschlechtsdriisen  besassen. 
Die  Storung  sei  ihrer  Natur  nach  ausgesprochen  erblich  und  mit- 
hin  konstitutionell.  Die  verminderte  Funktion  einer  innersekreto- 
rischen  Driise  beeinflusse  sofort  das  gesamte  Zusammenwirken  meh- 
rerer  endokrinen  Organe  und  besonders  die  Blutbildung  und  den 
Stoffwechsel.  Wie  jeder  Mutation  miisse  auch  dieser  ein  degenera- 
tiver  Charakter  abgesprochen  werden.  Wenn  auch  in  der  betref- 
fenden  Familie  konstitutionelle  Leiden  vorkommen  sollten,  konne 
doch  keine  Rede  davon  sein,  fiir  die  Chlorose  etwaige  abnorme  An- 
lagen  verantwortlich  zu  machen.  Im  Gegensatz  zu  dem  was  die 
vorhin  zitierten  Autoren  angegeben  haben,  hebt  Naegeli  hervor, 
dass  seine  Patientinnen  kraftig  gebaut  waren.  Das  Herz  hat  bei 
ihnen  in  Bezug  auf  Crosse  und  Funktion  keine  Abweichungen  von 
dem  normalen  Verhalten  dargeboten.  Seine  Patientinnen  wiesen 
keine  verminderte  Widerstandskraf  t  gegen  Krankheiten,  auch  keine 
Zeichen  eines  Status  lymphaticus  auf.  Neurosen  sind  unter  seinen 
Fallen  nicht  vorgekommen. 

Aus  dem  Angefiihrten  diirfte  hervorgehen,  wie  sehr  die  Ansichten 
uber  die  pathogenetische  Bedeutung  der  Konstitution  bei  der  Chlo- 
rose, iiber  das  Vorkommen  konstitutioneller  Minderwertigkeit  der 
Organe,  sowie  iiber  die  Widerstandskraft  chlorotischer  Individuen 
gegen  Krankheiten  verschiedener  Art,  bezw.  iiber  ihre  Veranlagung 
zu  solchen,  auseinandergehen. 

Fiir    eine    richtige  Einschatzung  dieser  Verhaltnisse  fehlt  es 
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Mohl  I'inslweilen  nocli  an  eiiuT  sichcren  Grundlage  in  Form  eines 
vollig  zuverliissigcn  und  hinrciclicnd  uinfasst-ndcn  Materials.  Im- 
incrhin  diirfte  es  moglich  sein,  die  obcn  angedculcten  Fragen  we- 
nigstens  bis  zu  cinem  gewissen  Grade  durch  eine  Ermittlung  des 
spatercn  Schicksals  der  Chlorolischen  zu  beleuchlen,  was  meines 
Wissens  bislicr  nicht  unternommen  worden  ist. 

Es  sollen  hicr  in  aller  Kiirzc  einige  Rcsultate  einer  von  Prof. 
ScHAUMAN  und  mir  ausgefiihrten  Nachuntersuchung  iiber  den 
Gesundlieitszustand  ehemals  chlorotischer  Pcrsonen  zusammen- 
gestellt  werden.  Unscr  Material  umfasst  friihere  Chlorotische  aus 
der  hiesigen  mcdizinischen  Klinik  sowie  aus  der  medizinischen  Ab- 
teilung  des  Diakonissenkrankenhauses.  Es  ist  uns  in  33  Fallen 
gelungen,  die  betreffendcn  Personen  anzutreffcn  bczw.  sichere  An- 
gaben  iiber  sie  zu  erlialten. 

Von  diesen  Palientinnen  sind  8  gestorben.  Die  Todesursachen 
waren: 

Lungentuberkulosc     in  5  Fallen 

Morbus  Basedowii      »     1  Falle 

Nierenleiden  »     1       » 

Unfall  i>     1       » 

Die  Zeit,  die  zwischen  dem  Aufenthalt  im  Krankenhause  und 
dem  Eintritt  des  Todes  vrrstrichen  war,  schwankt  zwischen  4  und 
19  Jahren  und  ist  im  Durchschnitt  12  Jahre. 

Die  Untersuchung  hat  also  nicht  weniger  als  5  Todesfalle  an 
Tuberkulose  crgeben,  ein  Resultat,  das  mit  der  Auffassung  von  ei- 
nem  gewissen  Antagonismus  zwischen  echter  Chlorose  und  Tuber- 
kulose (Hayem,  Naegeli)  nicht  gut  in  Einklang  steht. 

Es  fragt  sich  sodann,  wie  sich  die  Gesundheitsverhaltnisse  der 
iibrigen  25  Patientinnen  gestaltct  haben. 

Zuniichst  sei  bemerkt,  dass  die  zwischen  dem  Bcstehen  der 
Chlorose  und  der  Vornahme  der  jetzt  in  Rede  stehenden  Nach- 
untersuchung verstrichene  Zeit  in  den  verschiedenen  Fiillcn  7  bis 
25  Jahre  und  zwar  in  10  Fallen  unter,  in  15  F"allen  iiber  15  Jahre, 
darunter  in  10  Fallen  iiber  20  Jahre  betragen  hat. 

Von  cinzelnen,  speziell  zu  beriicksichtigenden  Momenten  sei 
zuerst  die  Blutbeschaffenhcit  ins  Auge  gefasst.  In  23  Fallen  sind 
Blutkorperchenzahl  und  Hamoglobingehalt  bestimmt  worden.  Bei 
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14  der  Frauen  lagen  in  dieser  Hinsicht  durchaus  normale  Verhalt- 
nisse  vor.  In  5  Fallen  wurdcn  beide  Werte  leicht  subnormal  be- 
funden,  ohne  dass  jedoch  von  einer  eigentlichen  Anamie  die  Rede 
sein  konnte.  Bei  3  der  Untersuchten  aber  wurde  eine  erhebliche 
Anamie  mit  hypochromem  Blutbilde  konstatiert.  Eine  von  die- 
sen  Frauen  hatte  vor  kurzem  eine  recht  starke  puerperale  Blu- 
tung  gehabt,  bei  den  zwei  anderen  dagegen  war  keine  nachweis- 
bare  Ursache  der  Anamie  zu  finden.  Schliesslich  bot  eine 
der  Patientinnen  das  klinische  Bild  einer  perniziosen  Anamie 
dar. 

Wie  sich  aus  den  angefiihrten  Zahlen  ersehen  lasst,  ist  die  zur 
Zeit  der  bestehenden  Chlorose  offenbar  vorliegende  Schwache  der 
Blutbildung  bei  der  IVIehrzahl  unserer  Patientinnen  nur  temporar 
—  eben  zu  jener  Zeit  —  vorhanden  gewesen.  Indes  lasst  uns  die 
bei  einer  geringeren  Anzahl  der  Patientinnen  ohne  nachweisbarc 
Ursache  auch  jetzt  festzustellende  Herabsetzung  des  Blutwertes 
in  diesen  Fallen  eine  auch  wahrend  des  spateren  Lebens  fortbe- 
stehende  Funktionshemmung  des  Blutbildungsapparates  erkennen. 

tJberraschend  haufig  haben  die  Patientinnen  iiber  nervose 
Beschwerden  geklagt.  In  17  von  25  Fallen  fanden  sich  in  hoherem 
Oder  geringerem  Grade  die  gewohnlichen  Symptome  einer  Psy- 
choneurose  vor,  die  in  einigen  Fallen  in  der  Form  einer  typischen 
Hysterie  auftrat.  Eine  der  Frauen  war  einige  Jahre  nach  Ablauf 
der  Chlorose  wegen  einer  manisch-depressiven  Psychose  behandelt 
Avorden.  tlbrigens  war  auch  unter  den  anderen  Patientinnen  kaum 
eine,  die  nicht  iiber  nervose  vStorungen  irgend  einer  Art  geklagt 
hatte. 

Die  bei  den  ehemals  chlorotischen  Frauen  so  zahlreich  auftre- 
tenden  funktionellen  Neurosen  setzen  sicher  in  vielen  dieser  Falle 
eine  ausgesprochen  neuropathische  Konstitution  voraus.  Gra- 
wiTZ  fasst  die  Chlorose  iiberhaupt  als  eine  Neurose  auf.  Dieser 
Ansicht  konnen  wir  zwar  nicht  vollig  beistimmen,  wohl  aber 
sprechen  unsere  Befunde  fiir  einen  starken  neurotischen  Ein- 
schlag  in  der  Chlorose. 

Im  Zusammenhang  mit  den  nervosen  Symptomen  ist  eine  Reihe 
funktioneller  Storungen  des  Herzens  zu  erwahnen,  die  bei  unseren 
Patientinnen  recht  gewohnlich  waren.  Nicht  weniger  als  10  der 
untersuchten  Individuen  zeigten  namlich  mehr  oder  weniger  aus- 
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ticpriifjlo  Ilcrzbc'schwcrden  in  Form  von  Herzklojifcn  und  Ateni- 
not,  die  schon  durch  ganz  gcringfiigige  Ursachen  hervorgerufeii 
wurdcn.  Xur  in  zwcicn  diescr  I'iille  kanien  Anzeichcn  eincr  Myo- 
carditis, in  keincm  cinzigcn  Falle  aber  einc  Klappcnaffcktion 
vor.  Da  boi  der  Mehrzalil  kcino  objektiv  nachweisbarcn  Verander- 
ungen  vorliandcn  waren,  liegl  cs  nahc,  diese  Symptomc  als  sog. 
ncrvose  Hcrzbcschwcrden  odor,  nach  modcrner  Anschauungsweise, 
als  Ausdruck  eines  niinderwcrtigcn  Hcrzens  aufzufassen. 

Nur  Ansnahniswcise  hattcn  %vir  Gclcgenlioit  die  Grosse  und 
l-'onn  des  Ilerzens  ronlgenologisch  festzutcllen,  und  zwar 
zeigte  in  diesen  Fallen  die  Herzsilhouette  eine  normal  e  Konfigu- 
ration. 

Die  Beziehung  z^vischcn  der  Chlorose  einerseits  und  dem  Magen- 
geschwiir  bezw.  der  Hyperaziditiit  andererseits  ist  schon  seit  lan- 
gcm  bekannl.  Aber  auch  noch  mehrere  Jahre  nach  iiberstandener 
Chlorose  botcn  etwa  die  Hiilfle  unscrer  Patientinnen  Symptome 
eincr  solchen  Sekrelionsneurose  dar,  und  einige  von  ihnen  waren 
auch  wegen  Magengeschwiirs  bchandelt  \vorden.  Also  in  einer  be- 
trachtlichen  Anzahl  von  Fallen  Magcnleiden,  fiir  deren  Entstehung 
cine  besondcrc  disponicrcnde  Anlagc  vorausgeselzt  zu  werden  pflegt. 

Nur  in  einem  Falle  wurde  bei  der  Xachuntersuchung  Albumin- 
uria nachgewiesen. 

Von  eUvas  mehr  als  der  Hiilfte  der  untersuchlen  Frauen  wurde 
das  Vorkommen  von  Menslrualionsslorungen  in  GestalL  schmerz- 
haftor,  ungewohnlich  reichlicher  oder  unregelmassiger  Menses  an- 
gcgeben.  Von  den  Patientinnen  waren  11  vcrheiratet,  14  nicht. 

Samtliche  verheiratetc  Frauen  und  auch  einige  der  unverhei- 
rateten  hattcn  ((je  1—9)  Kinder  geboren,  und  zwar  entfielen 
durchschnittlich  auf  jcde  Mutter  4  Kinder.  Die  Schwangerschaft 
hatte  sich  bei  der  Mchrzahl  der  Mutter  mehr  oder  weniger  schwer  ge- 
staltet  mit  starkem  Ubclsein,  Ilyperemosis,  Krafteabnahme  und 
einigemal  sogar  Ohnmachtsanfallen.  Die  Fntbindungen  dagcgen 
waren  ini  allgemeinen  leicht  gewesen. 

Die  vorstehend  angcdeuteten,  ofl  vorgekommencn  Mcnstrua- 
lionsanomalien  sind  \\o\\\  in  nachster  Instanz  auf  einc  abnorme 
b'unktion  der  Ovarien  zuriickzufiihren,  auf  die  sich  ja  bei  der  Chlo- 
rose auch.  sonst  die  Aufnu-rksanikoil  fler  Kliniker  in  besonderem 
Maasse  gerichtet  hat. 
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Es  fragt  sich  nun,  ob  sich  wohl  aus  unseren  Untersuchungs- 
ergebnissen  irgendwelche  Schliisse  in  Bezug  auf  ein  etwaiges  Vor- 
kommen  konstitutioncller  Eigenheiten  oder  auf  eine  besondere 
Krankheitsdisposition   bei   unseren   Patientinnen  Ziehen  lassen. 

In  dieser  Hinsicht  ist  zunachst  hervorzuheben,  dass  fiir  weit- 
tragende  Folgerungen  ein  umfassenderes  Material  erforderlich 
gewesen  ware  als  dasjenige,  welches  uns  zu  Gebote  gestanden  hat, 

Immerhin  sei  zusammenfassend  daran  erinnert,  dass  eine  be- 
triichtliche  Anzahl  der  ehemaligen  Chlorotischen  (5  von  33)  einer 
Tuberkulose  erlegen  waren.  Von  den  noch  lebenden  wiesen  sehr 
viele,  noch  lange  nachdem  die  Chlorose  iiberstanden  war,  Symptome 
einer  allgemeinen  Neurose  auf;  auch  kamen  Falle  von  Morbus  Base- 
dowii,  Psychose  und  Herzstorungen  vor.  Sekretionsneurosen  und 
Magengeschwiir  waren  recht  hiiufig.  Menstruationsanomalien  be- 
lastigten  mehrere  unserer  Patientinnen,  und  schliesslich  ist  in  ei- 
nigen  Fallen  ein  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Torpor  im 
Blutbildungsapparat  vorauszusetzen. 

Mit  einigen  Worten  sei  noch  die  Frage  nach  den  hereditaren 
Verhiiltnissen  in  unseren  Fallen  beriihrt.  In  dieser  Hinsicht  er- 
geben  sich  beim  Durchmustern  unseres  Materials  fiir  mehrere  Pa- 
tientinnen recht  stark  belastende  Momente.  Alkoholmissbrauch 
auf  Seite  des  Vaters  wurde  in  8  von  25  Fallen  angegeben.  In  Bezug 
auf  Eltern  und  Geschwister  enthalten  die  Anamnesen  nicht  selten 
Angaben  iiber  Nerven-  und  Geisteskrankheiten,  Anamie,  auch 
Chlorose,  Karzinom,  Tuberkulose,  Magengeschwiir  u.  s.  w. 

Angesichts  aller  dieser  Tatsachen  ist  es  schwer  sich  des  Ge- 
dankcns  zu  erwehren,  dass  die  Chlorose  bei  Personen  mit  einer 
besonderen  Veranlagung  auftritt,  Unsere  Untersuchungen  ergeben 
also  eine  Bestatigung  der  Richtigkeit  der  heutzutage  wohl  ziemlich 
allgemein  herrschenden  Auffassung,  dass  die  Chlorose  konstitu- 
tionellen  Eigentiimlichkeiten  ihre  Entstehung  verdankt.  Ob  man 
diese  Krankheit  mit  Bauer  und  Aschner  als  eine  ausgesprochen 
degenerative  Konstitutionsanomalie  oder  mit  Naegeli  als  Aus- 
druck  einer  Mutation  zu  bezeichnen  hat,  ist  eine  Frage,  die  hier 
nicht  eingehender  erortert  werden  soil.  Es  scheint  mir  aber,  als 
brauche  die  eine  Anschauungsweise  die  andere  nicht  auszuschlies- 
sen. 
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Diskiission  :u  den    Vorlrcigen  dcr  Ilcrrcii  Schauman   and 
von  W illcbrand. 

Wetterdal:  Da  Prof.  Schauman  in  seinem  Vortrage  den  Umstand 
beruhrte,  dass  in  den  Jahresberichten  des  Sabbatsberg-Krankenhauses 
aus  den  Jahren  gleich  nach  1903  kein  Unterschied  zwischen  Chlorose 
und  Anamic  gemacht  worden  ist  und  beide  in  eine  und  dieselbe  Gruppe 
/.usamniengcfuhrt  sind,  so  muss  ich  als  Erklarung  die  Tatsache  anfuhren, 
dass  im  Laufe  jener  Jahre  gar  keine  Falle  von  Chlorose  im  genannten  Kran- 
kenhaus  behandelt  wurden.  Zugleich  gebe  ich  zu,  dass  eine  Unrichtig- 
keit  begangcn  worden  ist,  indem  man  ins  Verzeichniss  beide  Krankheiten 
einfijhrte,  obgleich  nur  die  eine  vorhanden  war.  Im  Laufe  der  folgenden 
Jahre  kamen,  wie  auch  Prof.  Schauman  bemerkte,  nur  wenige  Falle  vor, 
so  auch  wahrend  der  beiden  letztverflossenen  Jahre,  was  im  Verhaltniss  zu 
«len  zahlreichen  Fallen  1893  um  so  merkwiirdiger  erscheint,  als  die  Anzahl 
der  im  Krankenhause  zur  Verfugung  stehenden  Platze  seit  1910  mit  50  % 
erhtiht  worden  ist,  von  212  bis  auf  310,  und  dass  fiir  das  Aufnehmen  von 
Patienten  nie  ein  Hindernis  vorgelegen  hat.  Es  erscheint  also  unzweifel- 
hafl.  dass  im  Laufe  der  zwei  letzten  Jahrzehnte  die  Chlorosefrequenz  in 
Stockholm  in  standigem  Abnehmen  begriffen  gewesen  ist. 

Madsen.  Ich  bin  P'rof.  Schauman  fiir  seinen  Vortrag  sehr  dankbar; 
ich  hatte  keine  Ahnung,  dass  die  Abnahme  der  Chlorosefrequenz  ein  so 
internationales  Phanomen  sei,  und  schrieb  meinen  eignen  Beobachtungen 
in  dieser  Richtung  eine  bios  lokale  Bedeutung  zu.  Ich  nahm  an,  dass  eine 
Besserung  der  Nahrungsverhaltnisse  in  meinen  Gegenden  in  dieser  Hin- 
sicht  eine  RoUe  spielte.  Dicse  Betrachtungsweise  hat  selbstverstandlich 
einer  so  allgemcin  verbreiteten  Erscheinung  gegeniiber  keine  Gultigkeit. 
Leider  sehe  ich  mich  ausser  Stande  auch  nur  die  Andeutung  einer  Erkla- 
rung der  Tatsache  zu  geben.  Vorlaufig  durften  wir  darauf  angewiesen 
sein,  zu  atmospharischen  und  tellurischen  Einflussen  unsere  Zuflucht  zu 
nehmen. 

Laache.  Der  Ansicht,  dass  die  Chlorose  heutigen  Tages  so  viel  selte- 
niT  auftrete  als  friiher,  kann  ich  nicht  unbedingt  beistimmen.  Die  stark 
ausgesprochenen  Formen  —  die  s.  g.  »grune  Chlorose»  waren  auch  damals 
keineswegs  haufig,  wenigstens  war  es  so,  als  ich  in  den  80:er  Jahren  mit 
meinen  Untersuchungen  begann.  Die  Falle,  die  mir  damals  zu  Gesicht 
kamen,  wurden  mir  meist  von  Kollegen  zugewiesen,  die  an  meiner  .Ar- 
beit teilnahmen.  Zwar  habe  ich  spaterhin  dergleichen  Falle  seltener  an- 
getroffen,  sehe  aber  solche  hin  und  wieder  auf  der  Strasse  und  auch  sonst 
im  Laufe  des  taglichen  Lebens. 

Die  leichte  Chlorose  ist,  meiner  Ansicht  nach,  alles  andere  als  selten. 
Man  soil  nur  in  diagnostischer  Hinsicht  nicht  allzu  streng  sein;  sind  auch 
die  Blutveranderungen  nicht  bedeutend,    so  ist  ja  das  aussere  anamische 
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Gepriige,  selbst  wenn  es  nicht  slark  ausgesprochen  ist,  charakteristiscli  ge- 
nug.  Es  fragt  sich,  ob  die  Blutveranderung,  falls  eine  solche  vorliegt,  das 
Hauptsachliche  in  der  Krankheit  ausmacht.  Diese  ist  unzweifelhaft  als  eino 
Entwickelungsanomalie  in  naher  Beziehiing  zum  jugendlichen  weiblichen 
Geschlechtsleben  zu  betrachten  und  kann  moglicherweise  unter  giinsti- 
gen  Lebensbedingungen  auch  ohne  spezielle  Behandlung  von  selbst  ver- 
schwanden.  Die  von  Virchow  hervorgehobene  Hypoplasie  des  Gefass- 
systems  gilt  sicher  niir  sehr  hochgradigen,  fiir  Behandlung  unempfindlichen 
Formen.  Sonst  ist  Eisen  das  unbedingt  spezifische  Mittel,  u.  A.  in  der  Form 
von  Blaudschen  Pillen,  deren  in  der  Regel  rasche  Wirkung  eine  Diagnose 
>ex  juvantibuss  ermoglicht.  Dieses  kann  hinsichtlich  der  so  hiiuiigen, 
sekundaren  Anamien  von  Nutzen  sein,  von  denen  die  Chlorose  oft  schwer 
zu  unterscheiden  ist,  bei  denen  aber  Eisen  eine  viel  schwachere  —  manch- 
mal  gar  keine  —  Wirkung  hat.  Es  fragt  sich,  ob  nicht  in  manchen  Fallen 
eine  nachfolgende  Tuberkulose  als  das  spatere  Stadium  einer  »pj aetuberku- 
losen  Anamie»  —  vvie  bekannt  etwas  sehr  gewohnliches  ■ —  zu  erklarcn 
sei. 

Schliesslich  mag  hirizugefiigt  sein,  dass  infektiose  Momente,  abgesehen 
von  einem  postfebrilen  oder  postinfektiosen  Auftreten,  meiner  Meinung 
nach  ohne  Einfluss  sind. 

Tallqvist.  Meine  Ansicht  iiber  die  abnehmende  Frequenz  der  Chlo- 
rose wahrend  der  letzten  Jahre  stimmt  mit  der  von  Prof.  Schauman  vor- 
gebrachten  voUig  iiberein.  Auf  diesen  Umstand  ist  auch  schon  in  unserem 
nordischen  Lehrbuch  fiir  innere  Medizin  hingewiesen  worden.  Da  hier  die 
Frage  von  der  Bedeutung  der  Konstitution  fiir  das  Entstehen  einer  Chlo- 
rose, wie  natijrlich  ist,  beriihrt  v."orden  ist,  so  fielen  mir  die  plotzlichen, 
schroffen  Veranderungen  in  den  vorgewiesenen  Frequenzkurven  auf  und  ich 
musste  mich  fragen,  wie  dieser  schroffe  Wechsel  mit  der  in  Frage  stehenden 
Anschauung  in  Ijbereinstimmung  zu  bringen  .sei?  Verandert  sich  der  kon- 
stitutionelle  Faktor  auch  und  dazu  verhaltnismassig  so  rasch?  Der  ausge« 
sprochene  neurotische  Einschlag  bei  den  Chlorosepatienten,  wie  er  sich  be- 
sonders  in  den  Nachuntersuchungen  v.  Willebran'd's  geltend  macht,  wi- 
derspricht,  wenigstens  scheinbar,  dem  Vorhandensein  einer  gemein- 
samen  Ursache.  Wahrend  die  Frequenz  der  Chlorose  abnimmt,  geht 
namlich  diejenige  der  Neurosen  eher  in  entgegengesetzter  Richtung.  Mir 
scheint,  dass  v.ir  in  Bezug  auf  die  Chlorose  noch  immer  auf  ebenso  unsiche- 
rem  Boden  stehen  wie  vorhin,  auch  wenn  sowohl  dem  konstitutionellen 
Moment  wie  auch  moglichen  exogenen  Faktoren  gebuhrende  Beachtung 
geschenkt  wird. 
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Gunnar  Kahlmeter.    De  ranemie  dans  les  polyarth- 
rites  aigues  et  chroniques. 

Les  artlirites  clironiqucs  constituent  un  groupc  d'affections 
qui  offrent  ;i  plus  il'un  lilre  unc  extreme  importance.  Qu'il  nous 
suffisc  d'indiquer  le  point  de  vue  economiquc  et  social.  Bien 
plus  souvent  que  toute  autre  affection,  les  artlirites  chroniques 
aboutissent  en  effet  a  des  invalidites  graves,  sc  prolongeant 
dcs  annces  durant.  D'autre  part,  nous  no  pouvons  nous  dissimu- 
Icr  que  ces  artlirites  comptent  parnii  les  affections  dont  le  traile- 
ment,  a  i'heurc  actuel,  est  loin  d'etre  consolant.  Nous  manquons 
de  la  donnee  pr'.mordiale,  necessaire  a  I'anielioration  de  nos  resul- 
tats.  a  savoir  unc  connaissance  exacte  de  Tetiologie.  Dc  plus, 
ici,  en  Suede,  les  possibilites  d'un  traitemcnt  rationncl  et  compe- 
tent des  artlirites  sont  bien  loin  de  repondre  aux  necessites  qu'en- 
gendrc  rinimense  importance  economiquc  de  I'affection.  Dans 
les  limites  des  moyens  tlierapcutiques  a  notre  disposition  je  crois 
cepcndant  qu'on  obtiendrait  des  resultats  bien  meilleurs,  si  Ton 
s'intercssait  un  peu  plus  a  I'etat  general  et  au  traitemcnt  gene- 
ral des  nialades,  si  Ton  traitait  un  peu  plus  le  maladc  tout  entier 
et  non  ses  articulations  seulement.  Qu'il  y  ait  ici  bcaucoup  a  faire, 
c'est  la  conviction  que  j'ai  retiree  d'une  experience  de  plusieurs 
annees,    basee    sur  des  materiaux  pathologiques  fort  abondants. 

Une  condition  importante  —  mais  ce  n'est  pas  la  scule  —  et 
qu'il  eonvient  de  ne  pas  perdrc  de  vue,  c'est  I'existeiice  de  I'ane- 
mie.  Depuis  plusieurs  annees  j'etudie  specialement  cettc  question 
et  je  crois  qu'a  plusieurs  egards.  surtout  en  therapeutique,  elle 
meritc  bcaucoup  plus  d'attention  qu'on  ne  lui  en  donnc  dans  les 
traites  et  les  manuels  classiques.  C'est  ainsi,  par  cxemple,  que 
le  »Nordisk  liirobok  i  intern  Medicin»  ne  dit  pas  un  mot  de  la  compo- 
sition du  sang  dans  les  arthrites  chroniques.  Parmi  tous  les  manuels 
allciiiands  du  meme  genre  Phihr-am  est  le  seul  a  dire -- mais  c'est 
tout  -  qu')>en  beaucoup  de  cas  on  peut  rencontrer  une  aneniie 
notable*.  Les  manuels  fran^ais  et  anglais  accordent  un  peu  plus 
d'attention  aux  anemies,  mais  se  bornent  neanmois  a  des  aper^us 
d'un  caracterc  trcs  sommaire  et  tres  general, 

Dans  la  litlerature  scandinave  deux  travaux,  emanant  dc  la 
clinique  de  1\\ui;h    a  Copcnhague.    sc   sont  occupes  de  la  question. 
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En  1913.  sur  65  cas  de  polyarthrite  (avec  recherche  de  rhemo- 
globine  seule),  Faber  trouva  6  fois  (9  %)  de  ranemie;  4  de  ces 
patients  presentaient  de  I'achylie  ot  dans  cette  circonstance  Faber 
crut  trouver  la  cause  dc  ranemie.  En  1915,  un  eleve  de  Faber, 
BoRRiES,  trouva  de  Tanemie  dans  14  cas  (20,3  °/q)  sur  69  de  »polyar- 
thrite  rhuniatismalc»  (hemoglobine  inferieure  a  80  %,  d'apres 
H.vldane);  par  centre  chez  ses  malades  11  ne  decou\Tit  aucune 
relation  entre  Tanemie  et  I'achylie.  Dans  une  serie  moins  impor- 
tante  (38  cas),  avec  la  meme  methode,  le  danois  Hans  Jansen 
constata  de  I'anemie  dans  31.6  %  des  cas.  II  crut  observer  que 
les  anemies  survenaient  de  preference  chez  les  malades  atteints 
depuis  plusieurs  annees:  aussi  pensait-il  que  le  defaut  d'air,  de 
soleil  ct  de  mouvement  etait  la  cause  probable  de  I'anemie  —  pen- 
see  qui  se  rencontre  chez  un  grand  nombre  d'auteurs. 

Mais  que  la  longue  duree  de  la  maladie,  le  sejour  au  lit  pendant 
des  annees  etc...  ne  jouent  aucun  role,  j'ai  pu  m'en  convaincre 
sur  les  patients  que  j'ai  observes  dans  un  asile  de  Stockholm, 
le  Fdrsorjningsinrattningens  sjukhus,  en  1915  &  1916,  patients 
qui  comprenaient  justement  un  grand  nombre  dc  cas  de  ce  genre. 
La  litterature  medicale  temoigne  apparemment  dans  le  meme 
sens,  car  alors  que  les  anemies  des  arthrites  chroniques  semblent 
n'avoir  ete  I'objet  que  de  fort  pen  d'attention,  on  admet  tres  gene- 
ralement  que  la  fie\Te  rhumatismale  aigue  s'accompagne  d'une 
anemie  plus  ou  moins  marquee  pendant  la  periode  febrile.  On 
reconnait  done  que.  dans  une  forme  speciale  de  polyarthrite,  le 
rhumatisme  aigue,  il  existe  une  anemie  de  degre  variable.  Devant 
les  maigres  et  inconstants  resultats  de  nos  predecesseurs  a  propos 
de  la  composition  du  sang  dans  les  polyarthrites  chroniques  on 
pent  se  demander  si,  dans  leurs  recherches,  lis  n'auraient  pas  neg- 
lige de  distinguer  entre  les  differentes  formes  d"arthrite  et  si  I'ane- 
mie ne  surviendrait  pas  de  preference  dans  certaines  formes  de  la 
maladie. 

Je  me  suis  pose  cette  question  il  y  a  cinq  ans,  ot  depuis  j'ai 
etudie  systematiquement  la  composition  du  sang  dans  tous  les 
cas  d'arthrites  aigues  et  chroniques  que  je  rcncontrai.  soit  au 
Fdrsorjningsinrattningens  sjukhus,  soit,  pendant  ces  deux  dernie- 
res  annees,  a  I'hopital  de  Sabbatsberg.  Mes  analyses  du  sang,  fai- 
tes    toujours  a  jeun,  comportaient  la  determination  du  taux  de 
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I'hemoglobine,  la  numeration  des  globules  rouges,  calculee  avec 
la  chambre  de  Blrcher,  et  le  denombrement  total  des  leucocy- 
tes, en  meme  temps  que  le  pourcentage  de  ces  derniers.  En  raison 
des  resullats  plus  haut  cites  de  F'aber,  j'etudiai  en  meme  temps 
le  sue  gastrique  d'un  grand  nombre  de  mes  patients.  Je  passerai 
sous  silence  les  resultats  du  denombrement  des  leucocytes.  Comme 
les  taux  de  I'hemoglobine,  si  Ton  se  sert  de  methodes  differentes, 
sent  difficilement  comparables  cntrc  eux.  j'ai  prefere,  en  vue 
des  comparaisons,  m'adresser  au  nombre  des  erythrocytes;  mes  analy- 
ses donneront  ainsi,  je  I'espere,  a  la  question  de  la  presence  de  I'ane- 
mie  dans  les  polyarthrites  une  reponse  plus  rigoureuse  que  si  Ton 
s'en  rapportait  seulement  au  taux  de  I'hemoglobine,  comme  I'ont 
fait  la  plupart  de  mes  predecesseurs. 

Mes  observations  sont  au  nombre  de  132.  Quelques  mots  d'abord 
sur  la  nomenclature  et  les  principes  qui  m'ont  dirige  dans  la  repar- 
tition de  mes  malades  par  groupes.  Ma  premiere  division  est  formee 
des  fievTes  rhumatismales  aigues  bien  caraterisees  et  dont  le 
diagnostic  ne  faisait  pas  le  moindre  doute.  (II  n'y  entre  aucun 
cas  de  soi-disant  »pseudorhumatisme»).  Vient  ensuite  un  groupe 
forme  de  quelques  cas  d'arthrite  blennorhagique  aigue  d'une  evo- 
lution et  d'une  etiologie  typiques. 

La  seconde  division  est  constituee  par  des  polyarthrites  chro- 
niques  non  specifiques.  Ces  affections,  suivant  les  pays  et  les 
observateurs,  sont  groupees  de  manieres  fort  diverses.  Dans 
les  pays  scandinaves  la  distribution  la  plus  couramment  accep- 
tee  est  celle  de  His  Hoffa  et  Wollenberg.  Le  premier  groupe  com- 
prend  les  polyarthrites  chroniques  secondaires,  celles  qui  font  imme- 
diatement  suite,  au  moins  en  apparence,  a  des  fievres  rhumatis- 
males aigues  absolument  typiques.  Le  second  groupe  de  His  et 
Hoffa  comprend  la  polyarthrite  progressive  chronique  ot  primi- 
tive. L'etiologie  en  est  pour  I'instant  absolument  inconnue.  II 
y  a  quelques  annees  on  la  considerait  generalement  comme  un 
processus  infectieux  et  inflammatoire;  beaucoup  la  croyaient 
due  au  meme  virus  que  la  fievre  rhumatismale  aigue.  Dans  la 
suite  I'idee  d'une  origine  neurogene  I'emporta;  mais  tout  derniere- 
ment  la  theorie  infectieuse  a  repris  la  premiere  place.  Pour  ma 
j)art,  du  seul  point  de  vue  clinique,  j'indine  a  suivre  Charcot  qui 
distinguait    deux  formes  d'arthrite  progressive  chronique  et  pri- 
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milive.  L'unc  d'elle  se  caracterisait,  entre  autres  signes,  par  sa 
predominance  chez  les  sujels  jeunes  et  son  evolution  relativement 
violcnte  avcc  ascensions  notables  de  temperature.  L'autre,  appa- 
raissant  d'ordinaire  entre  40  et  50  ans,  evoluait  d'une  maniere 
plus  insidieuse  et  sans  elevations  thermiques.  Le  premier  groupe 
me  parait  s'accompagner  plus  souvent  de  gonflements  capsulai- 
res  marques  et  d'epanchements  dans  les  articulations;  le  second 
est  frequemment  associe  a  des  symptomes  d'un  caractere  plutot 
trophoneurotique  (cyanose  des  extremites,  alteration  de  la  peau 
et  des  ongles,  douleurs  nevralgiques).  A  mon  avis  ces  deux  formes 
sont  cliniquement  tres  differentes  et  la  premiere,  beaucoup  plus 
que  la  seconde,  donne  I'impression  d'etre  une  maladie  infectieuse. 
Comme  la  presence  ou  I'absence  de  fievre  me  paraissent  etre  la 
difference  essentielle,  j'ai,  dans  mon  travail,  distingue  les  arthri- 
tes  chroniques  primitives  en  deux  groupes,  suivant  que  I'anamnese 
faisait  ou  non  mention  de  la  fievre. 

La  troisieme  grande  division  des  arthrites  comprend  I'arthrite 
deformante.  A  cette  division  appartiennent  avant  tout  la  monoar- 
thrite  deformante  (malum  coxae  senile  etc.)  et  —  comme  j'ai 
cherche  a  le  demontrer  —  la  spondylitc  deformante.  Ces  affec- 
tions sont  incontestablement  faciles  a  reconnaitre,  tant  au  point 
de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique  et  pathogeneti- 
que;  il  est  non  moins  incontestable  que  leur  etiologie  n'a  rien 
d'infectieux. 

Reparties  d'apres  ces  principes,  mes  observations  se  classent 
de  la  maniere  suivante: 

I.  a.  Fievre  rhumatismale  aigue      23  cas 

b.  Arthrite  blennorrhagique      5     » 

II.  a.  Polyarhrite    chronique   secondaire  (rhumatismale)     17     » 

b.  Poly  arthrite  chronique  primitive  avec  fievre      .  .     33     » 

c.  Polyarthrite  chronique  primitive  sans  fievre  ....     35     » 

III.  Arthrite  deformante      19     » 

Ceci  etant,  mes  recherches  demontrent  que,  sur  23  cas  de 
fievre  rhumatismale,  6  patients  avaient  moins  de  3  millions  et 
demi  d'erythrocytes  et  9  entre  3  ^  et  4  millions,  soit  au  total 
15    patients    (65,2  %)   ayant  moins   de  4  millions   d'erythrocytes 
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(je  compte  coinnie  anemic  les  cas  ou  le  iKMiibrt'  tie  erythrocytes 
est  inferieur  a  4  millions).  Ainsi  done  les  deux  tiers  de  mes  patients 
avaicnt  de  I'anemie.  On  voit  de  plus  que  I'anemie  apparait  tres 
vite.  Sur  ces  15  malades,  7  —  pres  de  la  nioitie  —  n'avaient  qu'une 
semaine  de  maladie  et  14  moins  de  quinze  jours. 

Parmi  mes  patients  atteints  d'arthrite  blennhorragiquc  aigue 
avec  fievre,  4  avaient  moins  de  4  millions  d'erylhrocytes.  La 
serie  est  bien  petite  pour  edifier  sur  elle  des  conclusions;  toute- 
fois  la  presence  incontestable  d'anemies  vaut  la  peine  d'etre  notee. 

J"en  arrive  aux  17  cas  de  polyarthrite  secondaire  chronique. 
Tous  les  patients,  au  moment  de  leur  examen,  etaient  afebriles, 
sauf  2  et,  fait  digne  de  remarque,  ces  deux  derniers  furent  les  seuls 
a  presenter  de  Tanemic.  Aucun  autre  n'avait  eu  la  fievre  durant 
I'annee  qui  prcceda  I'examen.  Pour  la  plupart,  12  sur  15,  leur 
fievre  rhumatismale  aigue  remontait  a  plus  de  cinq  ans. 

Les  33  patients  du  groupe  des  »polyarthrites  chroniques  primi- 
tives avec  fievrc»  avaient  tous  eu  pendant  des  periodcs  plus  ou 
moins  longues,  souvent  a  plusieurs  reprises,  au  cours  de  leur  mala- 
die insidieuse  et  progressive,  des  elevations  de  temperature  —  con- 
trolees  par  le  thermometre  ct  variant  dans  la  plupart  des  cas  entre 
37'^  5  et  38"^  —  mais  sans  avoir  jamais  presente  de  fie\Te  rhuma- 
tismale aigue  typique  ou  sans  avoir  ete  contraints  de  s'aliter  pour 
cause  de  fievre.  Sauf  7,  tous  avaient  des  temperatures  subfebri- 
les  au  moment  de  leur  examen  ou  en  avaient  eu  peu  de  temps 
avant.  L'etude  de  ce  groupe  montre  que  I'anemie  est  tres  frequente: 
pas  moins  de  18  patients  (54.5  %)  ont  moins  de  4  millions  d'ery- 
throcytes.  D'autre  part,  leur  sejour  a  I'hopital  n'avait  pas  ete 
fort  long;  5  seulement  des  18  anemies  avaient  fait  un  sejour  de  plus 
de  trois  mois,  aucun  n'avait  depasse  un  an.  II  est  a  noteren  outre 
que,  chez  plus  de  la  moitie  des  patients,  I'affection  avait  debute 
avant  trcnte  ans  et  pour  les  trois  quarts  avant  quarantc  ans. 

Le  groupe  suivant  comprend  35  cas  de  polyarthrite  chroni 
que  primitive,  affection  au  cours  de  laquelle,  on  le  sait,  la  fievre 
fait  defaut.  Or,  dans  ce  groupe,  les  anemies  sont  notablcment 
plus  rares  que  dans  le  groupe  precedent:  2  seulement  des  35  patients 
(^•^  %)  avaient  moins  de  4  millions  d'erythrocytes.  De  plus, 
dans  ce  groupe,  la  maladie  debuta  generalemcnt  a  un  age  plus 
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avance  que  dans  le  precedent,  car  dans  60  %  des  cas  elle  appa- 
rut  apres  quarante  ans  et  dans  50  %  apres  cinquante  ans,  alors 
que  dans  le  groupe  precedent  on  trouvait  respectivement  24  et 
18  %. 

En  raison  de  I'evidente  difference  de  frequence  de  I'anemie,  il  me 
semble  indeniable  qu'il  y  a  la  une  nouvelle  raison  de  partager  la  poly- 
arthrite  chronique  primitive  en  deux  groupes:  I'un,  ou  la  maladie 
debute  generalement  entre  vingt  et  trente  ans,  evolue  le  plus 
souvent  avec  des  elevations  de  temperature  appreciables  et  s'ac- 
compagne,  au  moins  dans  la  moitie  des  cas,  d'une  anemic  notable, 
et  I'autre,  ou  elle  debute  generalement  entre  quarante  et  cin- 
quante ans,  evolue  sans  fievre  et  presque  toujours  sans  anemic. 
Ces  deux  groupes  ont  aussi  d'autres  signes  cliniques  distinctifs, 
mais  je  ne  peux  les  etudier  ici.  Aussi  bien  la  fievre  que  I'anemie 
semblent  temoigner  que  le  premier  groupe  a  une  origine  infec- 
tieuse,  alors  que  le  second,  ou  manquent  ces  symptomes,  est  pro- 
bablement  une  trophonevrose,  ce  que  toute  une  serie  de  symp- 
tomes tend  encore  a  montrer. 

Reste  le  groupe  forme  de  19  cas  d'arthrite  deformante;  dans 
tous  les  cas  le  diagnostic  fut  confirme  par  la  radiographic.  Ici 
encore  les  anemies  sont  rares;  dans  2  cas  seulement  (10,5  %)  on 
trouva  moins  de  quatre  millions  d'erythrocytes.  Comme  il  etait 
a  prevoir,  la  plupart  des  patients  avaient  contracte  leur  maladie 
a  un  age  avance:  les  trois  quarts  avaient  plus  de  cinquante  ans. 
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Je  passe  niaintenant  a  I'etude  comparative  de  mes  132  patients, 
afin  de  voir  si  Ton  pcut  en  tirer  qutlque  conclusion  sur  les 
causes  ct  la  presence  dcs  aneinies  existant  nianifesteniont  chez 
nombre  d'entre  eux. 

Dans  le  tableau  1  j"ai  indique  le  pourcenlage  de  la  frequence 
de  I'anemie  (moins  de  4  millions  d'erythrocytcs)  chez  mes  patients 
repartis  en  les  six  groupes  que  j'ai  dislingues  plus  haul.  Ainsi 
qu'on  le  voit,  dans  certains  groupes  (fievre  rhumatismale  aigue, 
arthrite  blennorrhagique  et  polyarthrite  chronique  primitive 
avec  fievre),  I'anemie  se  rencontre  tres  souvent  (respectivement 
dans  65,2  %,  80  %  &  54,5  %  des  cas);  elle  est  au  contraire  beaucoup 
plus  rare  dans  les  autrcs  groupes  (polyarthrite  chronique  secon- 
daire,  polyarthrite  chronique  primitive  sans  fievre  et  arthrite 
deformante,  respectivement  dans  11,8  %,  5,7  %  &  10,5  %  des 
cas).  Pour  les  trois  premiers  groupes  le  trait  commun  fut  la  fievre 
pendant  ou  un  peu  avant  I'examen;  par  suite,  je  crois  pouvoir 
conclure  que  c'est  la  fievre  ou,  mieux  encore  peut-etre,  I'infection 
qui  est  a  I'origine  de  la  fievre,  qui  commande  I'anemie,  pour  autant 
qu'on  ne  peut  I'imputer  a  d'autre  cause  plus  apparente. 

Comme  je  I'ai  dit  au  debut  de  ma  communication,  on  a  sup- 
pose dc  differents  cotes  que  les  anemies  dans  les  arthrites  seraient 

TABLEAU    II. 
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dues  au  defaut  de  lumiere,  d'air  et  de  mouvement  qu'entraine 
souvent  la  maladie.  Pour  juger  du  bien-fonde  de  cette  idee,  j'ai  ras- 
semble,  dans  le  tableau  2,104  cas  d'affection  chronique  (groupes 
3  a  6)  etudies  notamment  au  point  de  vue  de  la  duree  de  la  maladie 
ct  de  la  duree  du  sejour  a  I'hopital  ou  au  lit.  Or  on  voit  que  la  duree 
de  la  maladie  n'a  pour  ainsi  dire  aucune  influence  marquee  sur 
la  frequence  de  I'anemie;  en  tout  cas,  cette  influence  n'est  nulle- 
ment  comparable  a  celle  de  la  forme  de  la  maladie,  ainsi  que  je 
I'ai  deja  montre.  Quant  a  la  duree  du  sejour  au  lit,  on  voit  que 
I'anemie  est  tres  souvent  aussi  frequente  chez  ceux  qui  furent 
alites  peu  de  temps  que  chez  ceux  qui  le  furent  longtemps.  Comme 
on  voit  en  meme  temps  par  ce  tableau  que  I'anemie  est  notable- 
ment  plus  frequente  chez  les  sujets  jeunes  (moins  detrente  ans), 
il  me  semble  legitime  de  conclure,  que  ni  la  duree  de  la  maladie 
ni  la  duree  du  sejour  hospitalier  n'ont  par  elles-memes  quelque 
influence,  mais  que  la  predominance  de  I'anemie  chez  les  sujets 
les   moins  ages  et  le  moins  longtemps  alites  tient  a  ce  que  c'est 
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jiistt'iiKMil  panni  cux  qiu'  sc  rcncontrent  la  plupart  dcs  cas  de 
polyarthriie  chroiiiquc  primitive  avec  fievre;  or,  ainsi  que  je  I'ai 
montre,  c'esl  dans  cc  dernier  groupe  que  I'anemie  apparait  le 
plus  souvent. 

Enfin,  dans  le  tableau  3,  j'ai  rassemble  les  cas  ou  le  sang  et  le 
sue  gaslriqne  furent  tons  deux  analyses  (le  dernier  apres  le  repas 
d'epreuve  d'Kwald).  Par  acliylie  j'enlcnds  unc  reaction  negative 
au  Congo  et  une  acidite  totale  inferieure  a  20.  Cominc  on  admet 
que  rachvlie  est  trcs  commune  chez  les  sujets  ages,  j'ai  elimine 
les  patients  ages  de  plus  de  cinquante  ans.  Toutefois,  j'ai  place 
entre  parentheses  les  chiffres  globaux  et,  a  cc  qu'il  semble,  ces 
chiffres  tondent  a  prouver  (jue  les  resullats  sont  de  meme  sens, 
qu'on*  j)renne  ou  non  les  patients  de  plus  de  cinquante  ans.  Le 
tableau  montre  que  chez  les  patients  a  sue  gastrique  normal  le 
pourcentage  des  anemies  est  legcrement  inferieur  a  celui  des  pati- 
ents achyliques  (respectivement  32,14  %  et  47,36  %,  si  Ton  ne 
lient  pas  comple  des  sujets  ages);  mais  il  montre  aussi  —  ce 
qui  est  tres  reiiiarquable  —  que  les  anemies  surviennent  unique- 
ment  dans  les  groupes  d'arthritcs  qui  evoluent  avec  de  la  fievre, 
qu'il  y  ait  ou  non  de  rachylie,  et  ccci  est  vrai  meme  pour  les  3 
jKitients  ages  de  plus  de  cinquante  ans.  Ces  chiffres  me  semblent 
done  etablir  que  les  anemies  ne  dependent  pas  de  I'achylie,  ainsi 
que  Tavait  avance  Fabeh. 

En  resume,  et  dans  la  mcsure  ou  Ion  pent  tirer  des  conclusions 
dune  statistique  aussi  modeste  (mais  qui  est  cependant  la  plus 
considerable  de  celles  actuellcment  cxistantes),  mes  recherches 
demontrent  qu'une  anemic  notable  (moins  de  4  millions  d'erythro- 
cyles)  parait  accompagner  souvent  (dans  plus  de  la  moitie  des 
cas)  ccrtaincs  formes  d'arthrite  (fievre  rhumatismale  aigue,  arthrite 
bkimorrhagique,  polyarlhrite  progressive  chronique  primitive 
avec  fievre),  mais  rarement  (dans  5  a  10  %  ^^'s  cas)  les  autres 
formes  (polyarthrite  chronique  secondaire,  dans  le  stade  afebrile, 
])olyarthrite  progressive  chronique  primitive  sans  fievre  et  arthrite 
deformante);  elles  demontrent  aussi  que,  suivant  toute  vraisem- 
blance,  lanemie,  la  oil  elle  exisle,  n'est  ])as  attribuable  a  la  longue 
dur^e  de  la  maladie  avec  defaut  consecutif  de  lumiere,  d'air  et  de 
mouvement,  comme  on  I'a  cru.  non  plus  qu'a  la  presence  d'une 
achylic,  mais  qu'elle   parnit  dependre  de  rexistcnce  de  la  fievre, 
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qu'elle  est  done  tres  probablement  la  consequence  et  I'indice  d'une 
infection  agissant  sur  I'organisme. 

Discussion: 

HoLSTi:  Dans  des  recherches  actuellement  en  cours  sur  les  arthrites 
j'6tudie  aussi  la  composition  du  sang  et,  dans  tous  les  cas,  j'en  fais 
I'examen  complet.  Mes  materiaux  etant  encore  peu  abondants  (une 
trentaine  de  cas  environ)  je  ne  les  ai  pas  encore  soumis  a  une  etude 
d'ensemble,  mais  je  crois  que  mes  resultats  concordent  avec  ceux  du 
Dr  Kahlmeter. 


E.    Hisinger-Jagerskiold.      Kapillarstudien    bei    perni- 
zioser  Anamie  und  einigen  anderen  Blutkrankheiten^. 

Resume:  Verfasser  hat  mit  der  Methode  von  Muller  und 
Weiss  14  Fiille  pernizioser  Anamie,  teils  mit,  teils  ohne  Bothrio- 
cephalus  latus,  5  Falle  einfacher  Anamie  mit  unbekannter  Atio- 
logie,  und  je  einen  Fall  von  Chlorose  und  von  Polyglobulie  unter- 
sucht. 

Aus  den  Untersuchungen  geht  unter  anderem  folgendes  her- 
vor.  Bei  gewissen  anamischen  Zustanden,  besonders  bei  perni- 
zioser Anamie,  ist  ein  grosser  Teil  der  Kapillargefasse  leer  und  die 
iibrigen  mehr  oder  minder  schmal.  Die  Anzahl  und  Breite  der 
Kapillaren  wechseln  mit  dem  AUgemeinzustande  und  dem  Blut- 
bilde. 

In  einem  ge^^^ssen  Gegensatz  zu  dem  Kapillarbilde  bei  Ana- 
mien  steht  das  Kapillarbild  bei  Chlorose  und  Polyglobulie.  Bei 
der  letztgenannten  Krankheit  findet  man  dicht  liegende,  lange 
und  sehr  breite  Schlingen.  Bei  Chlorose  ist  das  Bild  viel  weni-. 
ger  ausgepragt,  es  weicht  nur  in  geringem  Masse  von  der  Norm 
ab. 

Da  man  im  AUgemeinen  annimmt,  dass  in  der  Mehrzahl  der 
Anamien  die  Totalmenge  des  Blutes  herabgesetzt  ist,  liegt  es  auf 
der  Hand  hierin  eine  Erklarung  f  iir  das  Verhalten  der  Kapillarge- 
fasse zu  suchen  und  anzunehmen,  dassihre  Dichtigkeit  wie  auch 


^  Ist  als  vorlaufige    Mitloilung   in    Acta  Mcdica  Scandinavica  veroffexit- 
licht.     Vol.  LVI,  Fasc.   IV,  S.  443. 
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ihr  Volumen  von  der  Blutmcnge  abhangig  sind.  Uicser  Gedanke 
scheint  cine  gewisse  Stiitze  im  Kapillarbilde  der  Chlorosc  und 
der  Polyglobulie  findcn  zu  konnen,  indeiu  ja  die  Blutmcnge,  nach 
verschiedenen  Bcobachtungcn,  wcnigstens  in  vielcn  Fallen 'sogar 
als  bcdcutend  gesteigert  anzusehen  ist. 

Ausser  dieser  rein  funktionellen  Erkliiiung  \vird  die  Mciglich- 
keit  einer  Kinwirkung  unbekannter,  cndogener  Faktoren  ange- 
deutet.  Vielleicht  ist  der  Anamie  als  solcher  cine  gewisse  Bedeu- 
tung  zuzuschreiben.  Doch  gcstatten  die  Untcrsuchungen  hin- 
sichtlich  dicsbeziiglicher  Fragen  kein  endgiiltiges  Urteil. 


Oskar  Mustelin.    Erblichkeit  und  perniziose  Anamie^ 

Im  Anschluss  an  Schaumans  Untcrsuchungen  iiber  das  faniiliare 
Auftretcn  der  perniziosen  Anamie  ^vird,  ^vohl  zum  crsten  Mai,  iiber 
eine  Familie  berichtcl,  in  der  drei  Gencrationen  (Mutter,  Tochtcr, 
Knkelin)  in  ununterbrochener  Folge  von  dicsem  Leiden  befallen 
sind. 

Auf  Grund  dieses  Falles  und  unter  Heranziehung  einiger  friiher 
veroffentlichten  Falle  direkter  Vererbung  der  perniziosen  Anamie 
von  Eltern  auf  Kinder,  wird  die  Vermutung  ausgesprochen  und 
naher  erortert,  dass  die  l-Lrbanlage  dieser  Krankhcit  von  dominanter 
Natur  sei. 

Auch  die  Moglichkeit  wird  angedeutet,  dass  die  perniziose  Ana- 
mie gar  nicht  von  cinem  ciiizigcn,  sondcrn  von  mehrcren,  mchr  oder 
weniger  verschiedenen  Krbfaktoren  bedingt  sei. 

Discussion: 

Faber.  Ausser  den  von  Meilencracht  aus  Kopenhagen  mitgeteilten 
Fallen  perniziosen  Anamiq  in  derselben  Familie,  ist  bei  uns  neulich  in  ei- 
nem  Falle  perniziose  Anamie  gleichzeitig  bei  Vater  und  Sohn  beobachtet 
worden,  wahrfnd  ausserdem  eine  Tochter  an  schwerer  einfacher  Anamit- 
litt.  Der  Sohn  starb  an  seiner  Krankhcit,  die  Tochter  genas,  bei  beiden 
lag  Achylie  vor.    Der  Fall  entspricht  also  Dr.  Mustelins  Beobachtungen 


*  Der  Vorlrag  ist  in  cxtcnso    viTuffentlicht   iti   (h-ii    .\cl:i     Mcdica    Sciin 
<lin:ivira   Vol.    I, VI.   S.   111. 
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iiber  das  Vorkommen  pernizioscr  Anamie,  cinfacher  Aniimie  und  Achylie 
in  einer  und  derselben  Familie  und  verdient  beachtet  zu  werden.  Er  ist 
von  H.  C.  Gram  in  einer  Sitzung  der  diinischen  Gesellschaft  fur  interne 
Medizin  (dansk  Selskab  for  intern  Medizin)  ausfiihrlich  mitgeteilt  worden. 


M.  Bjorksten.     Ober  Morbiditat  und  Mortalitat  beitn 
Scharlach  in  Helsingfors.^ 

Forllaufende  Aufzeichnungcn  iiber  eintreffende  Falle  von  Schar- 
lach sind  in  Helsingfors  erst  seit  dem  Jahre  1881  vorhanden.  Das 
»Tabell\verk»  aber  enthalt  alljahrliche  Verzeichnisse  der  vom  Schar- 
lach verursachten  Todesfalle.  Aus  den  Angaben  dicscr  beiden 
Quellen  lasst  sich  schliessen,  dass  jedes  Jahrzehnt  des  letzten  Jahr- 
hunderts  Scharlach  in  Helsingfors  aufzuweisen  hat. 

Der  Umfang  der  Epidemien  wechselt  natiirlich,  scheint  aber, 
laut  vorhandcner  Erfahrungen,  9  Krankheitsfallc  auf  1,000  Ein- 
^vohner  nicht  zu  iibersteigen. 

In  der  Form  von  streng  abgegrenzten  Epidemien  triLt  der  Schar- 
lach vor  Allem  in  wenig  bevolkerten,  verhaltnissmassig  vereinsam- 
ten  Ortschaften  auf,  und  es  scheint  wirklich  als  stiirbe  da  der  An- 
steckungsstoff,  so  zu  sagen,  mit  dem  Verbrauch  des  ortlichen  Ma- 
terials ab.  Den  vorhandenen  Verzeichnissen  entnehmen  wir,  dass 
OS  sich  im  Anfang  des  19:ten  Jahrhunderts  auch  in  Helsingfors  so 
verhielt.  Die  Einwohnerzahl  belief  sich  damals  nur  auf  einigc  Tau- 
sende.  Mit  zunehmender  Bevolkerungszahl  und  lebhafterem  Ver- 
kehr  mit  andern  Orten  veranderten  sich  die  Verhaltnisse  und  heul- 
zutage  ist  der  Scharlach  ein  stater  Gast  in  unserer  Stadt  geworden. 

In  friiheren  Zeiten  scheint  fiir  den  Ausbruch  jeder  Epidemic 
das  Hinzukommen  neuen  Contagiums  notig  gewesen  zu  sein  und 
wahrscheinlich  hat  dasselbe  auch  spater  eine  Rolle  gespielt.  Jeden- 
falls  aber  liess  es  sich  im  Beginn  der  Epidemic  in  Helsingfors  im 
Herbst  1906  nicht  erforschen,  von  wo  die  Ansteckung  stammte. 
Die  ersten  Erkrankungen  fanden  in  Familien  statt,  die  in  weit 
von  einander  gelegenen  Stadtteilen  wohnten  und,  alien  Erkundi- 
gungen  nach,  keinerlei  Beruhrung  mit  einander  hatten.    Seit  dem 


^  Ausfiihrlichere  Angaben  siiul  in  der  von  Societas  Scientiarum  Fen- 
nica  herausgegcbcn  Arbeit  desselbeii  Verfassers:  »Der  Scharlach  in  ITcl- 
singfors  in  den  Jahren  1800— 1914»,  /u  linden  die  bald  erscheinen  wirJ. 
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klzlvorhergehendcn  ViiW  wiedcruni  ^var  cine  so  lange  Zcit  ver- 
slrichcn.  dass  man  geneigl  wiire  den  dainaligon  Anstcckungsstoff 
als  abgeslorbcn  zu  bclrachLcn.   Wahrschcinlich  irrLc  man  ^ich  hierin. 

Wie  dcm  aber  auch  sei,  so  erschcint  cs  kaum  annehmbar,  dass 
line  Scharlachepidcmie  hculigcn  Tages  ausschliesslich  auf  der  Zu- 
luhr  ncucn  Contaginms  beruhc  odor  dass  jcdc  derarlige  Zufulir  cine 
Epidemic  znr  Folgc  habcn  miissc.  dcnn  mil  dcm  jetzigcn  Icbhaften 
Vcrkchr  muss  dergleichen  nllcr  Wahrscheinlichkeit  nach  oft  statt- 
finden,  und  in  der  Tat  sind  Schailachkranke  in  die  Stadt  eingefiihrt 
wordcn  ohne  eine  Epidemic  zu  vcranlassen. 

Es  ist  ja  bcobachtet  worden,  dass  im  Beginn,  abcr  besondcrs 
am  tlndc  einer  Epidemic  oft  sehr  leichte  Falle  eintreffen,  die  ihre 
Umgcbung  kaum  zu  gcfiirden  schcinen.  und  es  ist  anzunehmcn 
dass  die  nach  Ilelsingfors  cingcfiihrten  cben  zu  dicser  Categori  ge- 
horlcn. 

Mir  schcinl  es  wahrscheinlicli,  dass  der  Ansteckungsstoff  im 
Laufc  einer  Epidemic  seine  Schiirfe  nach  und  nacli  cinbiisst,  so 
dass  er  schliesslich  nur  noch  bci  cinzchien  Individucn  Krankheits- 
symptome  hervorruft.  Als  Bcleg  fiir  diesen  Standpunkt  kann  die 
am  Ende  einer  Epidemic  gcwohnhch  abnchmende  Mortahtat  die- 
nen,  sowie  der  Umsland,  dass  Komplicalioncn  dann  seltener 
wcrdcn. 

Da  unler  solchen  Umstanden  die  Diagnose  unsicher  werden 
kann  und  die  IsoHcrung  der  Kranken  wahrscheinHch  in  manchen 
Fallen  versaumt  wird,  so  entstehen  fiir  die  Verbrcitung  der  Anstec- 
kung  ausscrt  giinstige  Verhaltnisse.  Ich  stelle  mir  namlich  vor, 
dass  der  Ansteckungsstoff  dann  bci  gewissen  Individucn  unter- 
geht.  bci  andern  seine  Virulenzgcwissermassen  bcibchall  ohne  durch 
klinische  Symptome  sich  kundzugebcn  und  bei  einigen  schliess- 
lich leichte  Erkrankungen  verursachl.  So  erhallen  wir  in  der  milt- 
leren  Katcgoric  klinisch  symplomfreie  Triigcr  und  Verbrciter  der 
Ansteckung,  wie  es  z.  B.  in  Bezug  auf  Diphlhcrie  der  Fall  ist. 
Wenn  dann  irgend  ein  uns  unbekanntes,  fiir  das  Entstehen  einer 
Epidemic  giinstigcs  Moment  hinzukomml.  kann  cine  solche  un- 
mittelbar  auffkinimcn.  Aus  dicsem  Gesichlspunklc  wird  cs  crklar- 
lich  scin,  dass  im  Beginn  einer  Epidemic  Krankheitsfalle  unabhiingig 
von  cinander,  in  wcit  von  einander  gelcgencn  Teilcn  der  Stadt, 
gleichzeilig  auflrelen  konnen. 
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Die  Frequenz  der  Krankheit  sLeht  in  einem  gewissen  Verhalt- 
niss  zu  den  Jahreszeiten,  so  niimlich  dass  sie  im  Herbst  in  der  Re- 
gel  bedeutend  steigt,  gcgen  Sommer  aber  regelmassig  abnimmt. 
Wodurch  diese  Veranderungen  bedingt  sind,  ist  vorlaufig  unklar. 

Man  hat  vermuten  wollen,  dass  die  Schulen  hierbei  eine  Rolle 
spielen.  Dafiir  sprache  der  Umstand,  dass  Schulkinder  grosstenteils 
in  dem  fiir  Scharlachansteckung  empfanglichsten  Alter  sind  und 
dass  bei  deren  Ansammlung  in  den  Lehranstalten  ein  unter  ihnen 
eintreffender  Krankheitsfall  geniige  um  die  Ansteckung  auf  eine 
grosse  Anzahl  iiberzufiihren. 

Es  erweist  sich  aber  andererseits,  dass  die  Krankheit  wahrend 
einer  Epidemie  in  einigen  Schulen  Eingang  findet,  in  andern  wie- 
der  nicht.  Dass  eine  Ansammlung  von  Kindern  die  Ausbreitung 
einer  Epidemie  fordern  kann  ist  selbstverstandlich,  aber  man  darf 
die  Bedeutung  dieses  Moments  nicht  iiberschatzen.  Die  Frequenz 
der  Krankheitsfalle  in  Helsingfors  pflegt  regelmassig  vom  Januar 
bis  Juni  abzunehmen.  Es  ware  aber  mindestens  eigentiimlich  an- 
zunehmen,  dass  die  Schulen  wahrend  des  Herbstsemesters  (1  Sept. 
— ^20  Dec.)  ein  bedeutender  Faktor  zu  Gunsten  der  Epidemie  wa- 
ren,  im  Friihjahrsemester  (15  Jan.^31  Maj)  aber  es  zu  sein  auf- 
horten.  Auch  stimmt  es  nicht  mit  obiger  Vermutung  iiberein,  dass 
die  Zunahme  der  Scharlachfalle  manchmal  schon  im  Juli  beginnt, 
obgleich  die  Sommerferien  bis  Ende  August  fortdauern. 


Das  Verhaltniss  in  dem  die  Empfanglichkeit  fiir  Scharlach- 
ansteckung zum  Lebensalter  steht  ist  bekannt.  Wahrend  der  ersten 
Lebensmonate  ist  sie  gering,  nimmt  dann  zu,  bis  sie  nach  dem  15:ten 
Oder  20:ten  Lebensjahre  wieder  abzunehmen  beginnt.  Auch  das 
Geschlecht  scheint  seine  Bedeutung  zu  haben.  Zwar  finden  manche 
Verfasser  keinen  Unterschied  in  der  Morbiditat  beider  Geschlechter, 
bei  uns  aber  macht  sich  ein  solcher  entschieden  geltend.  Das  Mor- 
biditatsprozent  fiir  das  weibliche  Geschlecht  ist  namlich  55,5,  fiir 
das  Mannliche  44,5.  Ausserdem  kommt  Folgendes  hinzu.  Ordnet 
man  die  Krankheitsfalle  in  Gruppen  je  nach  dem  Alter  und  rechnet 
man  aus,  wie  Viele  auf  Hundert  in  jeder  Gruppe  dem  einen  und  wie 
Viele  dem  andern  Geschlecht  angehoren,  so  erhalt  man  folgende 
Tabelle: 
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0—5 
Jahre 

5—10 
Jahre 

10—15 
Jahre 

15-20 
Jahre 

20  -30 
Jahre 

:w-40 

Jahre 

40—50 
Jahre 

M.          W. 

51,8      48.2 

M.          W. 

46.3     53,7 

M.          \V. 

41,1     58,9 

M.          W. 
37,7     62,.-, 

M.          W. 
32,4     67.0 

M.          \V. 
24.:.     75.  s 

M.          W. 
16.7     83.J 

Wir  finden  also,  dass  mit  zunehmendem  Alter  verhaltnissmas- 
sig  mehr  Personen  weiblichen  Geschlechts  erkranken  odcr,  anders 
ausgedriickt,  dass  die  Enipfanglichkcit  fiir  Scharlach  nach  dem 
5:ten  Jahre  mit  zunehmendem  Alter  beim  mannlichen  Geschlecht 
rascher  abnimmt  als  beim  weiblichen.  In  der  Altersgruppe  0 — 5 
ist  dagegen  die  Morbiditat  der  Knaben  grosser  als  die  der  Madchen. 

Man  hat  einc  Erkliirung  dieser  Tatsachc  darin  suchen  woUen, 
dass  Madchen  und  Fraucn  sich  mehr  als  das  miinnliche  Geschlecht 
mit  Kinderpflege,  also  auch  mit  der  Pflege  kranker  Kinder,  befas- 
sen.  Auch  ist  es  ja  bekannt,  dass  Miitter,  die  ihre  am  Scharlach 
erkrankten  Kinder  pflegen,  ofters  selbst  an  Angina  erkranken  und 
es  liegt  nahe  diese  Erkrankungen  als  leichte  Ausserungen  der 
Scharlachanstcckung  zu  deuten.  Abgesehen  davon  in\siefern  diese 
Annahme  stich  halt  oder  nicht,  erklart  sie  selbstverstandlich  in 
keiner  Weise  den  Umstand,,  dass  Madchen  vom  5:ten  Lcbensjahre 
an  grossere  Disposition  fur  Scharlach  zeigen  als  Knaben. 

Einige  Verfasser  schreiben  der  Diphtheric,  andere  wieder  den 
Maseru,  der  Serumkrankheit  und  den  Windpocken  cinen  die  Em- 
pfiinglichkeit  fiir  Scharlach  fordernden  Einfluss  zu.  Was  nun  den 
Einfluss  der  Diphtheric  betrifft,  spricht  meine  Erfahrung  aus  dem 
hiesigen  Epidemic-Krankcnhause  dafiir,  dass  Scharlachanstcc- 
kung in  einer  Diphtiicrie-Abteilung  keine  auffallende  Ausbreilungs- 
tendenz  zu  zeigen  pflegt,  keine  grossere  wenigstens  als  wic  sie 
ijbcrall,  wo  vielc  Kinder  unter  einem  Dach  zusammengefiihrt  sind, 
sich  geltend  macht. 

Um  jedoch  den  gegenseitigen  Einfluss  dieser  Krankheiten  nii- 
her  zu  prufen  habe  ich  folgcnde  Zusammenstellung  gemacht. 

Die  Kurvc  A  gibt  die  Anzahl  der  1881 — 1917  in  der  Stadt  ange- 
meldetcn  Scharlachfalle  an,  die  Kurve  B  die  inncrhalb  desselben 
Zeitraumes  angemeldeten  Diphtheriefallc  und  die  durch  abge- 
brochcnc  Striche  bczeichnele  Kurve  C  die  Prozentzahl  sammt- 
licher    im    stiidtischcn    Epidemic-Krankcnhause    eingeschricbener 
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Scharlachfalle,  in  dcnen  gleich  beiin  Kiiitrilt  in  die  Anstalt  Diph- 
llicricbazillon  ini   Rachcn  odcT  in  dcr  Nase  nachgcwicscn  wurden. 

Kinc  gcwissc  Cbcrslinlimmung  ist  in  diesen  Kiirven  nicht  zu  ver- 
ncincn.  Nur  bci  dcr  Epidemic  von  1890 — 1892  blcibt  cine  ausgc- 
sprochcnc  Zunahme  dcr  Dij)hlheriefallc  aus.  Auch  die  dritte,  die 
den  von  Anfang  an  mit  Diphlherie  complizicrlcn  Fallen  geltcnde 
Kurvc  (C),  slininU  im  grosscn  Ganzen  mil  den  beiden  andern  iibcr- 
cin.  Es  schcint  also,  als  stiinden  dicse  Krankheilen  wirklicli  in 
einem  gewissen  Zusanimenhang  niit  einander,  als  fiihre  das  Vor- 
handensein  von  Diphthcriebazillen  im  Rachcn  zahlreicher  Ein- 
wohncr  cine  Slcigerung  dcr  Scharlachfrequenz  mit  sich,  oder  auch. 
dass  dcr  Rachcn  am  Scharlach  Erkrankter  fiir  das  Gedeihen  der 
Diphthcriebazillen  ein  ganz  besonders  giinstiger  Boden  sci. 

Dass  Masern,  Serumkrankheit  und  Windpocken  in  irgend  ei- 
nem Zusammenhang  mit  Scharlach  stiinden,  habe  ich  nicht  beob- 
achtcn  konnen. 

Es  wird  hier  am  Platze  sein  cine  Frage  zu  streifen,  die  mit  Hin- 
sicht  auf  die  Verbrcitung  des  Scharlachs  ein  gcwisses  Interesse  haben 
kann,  niimlich  die  Frage  von  dcr  Anstcckungsgefahr  seitens  vom 
Scharlach  Genesener. 

Eine  leichte  Abschuppung  \sird  ja  heutigen  Tages  nicht  als 
eigentlich  ansteckungsgefarlich  angesehen,  wogegen  Ohren-  oder  Na- 


Amahl  der  Heimgck 

'•hrteii 

Anzahl    der    Scharlachfalle 

Angestecht: 

mit: ' 

im  Hause  deren  die  heim- 
gekehrt  war  en  mit: 

.381* 

Abschuppung 12 

3.1   a.  H. 

.110 

Angina 1 

Grosscn  Tonsillen   12 

0  9  a    H, 

Grossen  Tonsillen  .  . . 

.517 

2.3  a.  H. 

Ohrenfluss 

.    19 

Ohrenfluss    2 

1.1   a.  H. 

Nasenfluss 

.106 

Nasenfluss 3 

2.S   a.  H. 

'   Da  ein  und  derselbe    Patient    manchmal  z.   B.  sowohl    abscluipptc  als 

auch  vcrgrOsserle  Tonsillen  halte  und   do-sswcgen  an  biiden  Stellcii  eingcfiihrt 

ist,    ergiebt    sich    beim    Sunimiercn    eine    grosserc    Anzaiil   Pjitientt-n   als  in 

Wirklichkeit  vorhanden  war. 

•  Die    abschuppenden    Telle    werden    bei  der    Kntlassung    der  Patieiiten 

mit  Jod  bestrichen. 


senfluss,  sowie  Secrete  von  nicht  geheilten  Operationswunden  als 
ansteckend  gelten.  Meine  Erfahrungen  in  dieser  Hinsicht  sind  ab- 
weichender  Art.  Macht  man  eine  Zusammenstellung  der  aus  dem 
Epidemie-Krankenhause  entlassenen  Scharlachpatienten,  erhalt 
man   folgende   Zahlen: 

Weiter  muss  betont  werden,  dass  als  Ursache  der  150  nach  der 
Heimkehr  von  Scharlachpatienten  eingetroffenen  Erkrankungen 
nur  bci  30,  also  bei  20  a.  H.,  der  Heimgekehrten,  irgend  eines  der 
obcn  angegebenen  ansteckenden  Momente  vorhanden  war,  wahrend 
als  Ursache  der  iibrigen  120  Falle,  also  bei  80  a.  H.  der  Heimge- 
kehrten, nichts  Derartiges  vorlag. 

Es  fallt  mir  nicht  ein  auf  Grund  des  von  mir  Vorgebrachten 
die  Bedeutung  der  in  Frage  stehenden  Ansteckungsfaktoren  zu 
verneinen,  was  ich  aber,  wie  auch  andere,  hervorgehoben  haben 
will  ist,  dass  die  Ansteckung  nicht  bios  auf  diesem  Wege  von  einer 
Person  zur  andern  ubergefiihrt  wird,  sondern  dass  hierin  auch 
andere,  fiir  uns  vorlaufig  verborgene  Momente  tatig  sind  und  viel- 
leicht  eine  grossere  RoUe  spielen  als  wir  vermuten.  Ich  denke  dabei 
besonders  an  die  klinisch  symptomfreien  Trager  der  Ansteckung, 
gebe  aber  gerne  zu,  dass  dieses  vielleicht  nicht  geniigt  und  dass  auch 
Anderes  mitwirken  kann. 

Was  nun  die  Mortalitat  betrifft,  so  war  sie  in  den  Jahren  1827 
und  1828  hochgradig,  nahm  aber  darauf  insofern  ab,  als  jede  der 
folgenden  grosseren  Steigerungen  sich  in  der  Regel  geringer  er- 
wies  als  die  ihr  nachst  vorhergegangene.  Es  fuhr  so  fort,  bis  im 
Jahre  1862  die  Mortalitat  bis  auf  2,93  auf  1,000  Einwohner  stieg, 
die  hochste  in  Helsingfors  im  Laufe  des  ganzen  Jahrhunderts  be- 
obachtete  Steigerung,  Nach  1862  und  so  weit  sich  dieser  Beficht 
der  Zeit  nach  erstreckt,  ist,  mit  Ausname  der  Epidemic  von  1868, 
jede  Mortalitatssteigerung  wiederum  stets  verhaltnissmassig  gerin- 
ger als  die  ihr  nachst  vorhergegangene  gewesen.  Bestimmte  In- 
tervalle  zwischen  den  Jahren  hochster  Mortalitatssteigerung  sind 
in  der  Zeit  von  1804 — 1914  nicht  anzugeben. 

Dagegen  fallt  es  unbedingt  auf,  dass  diese  Steigerungen  durchaus 
plotzlich  auftreten.  Das  Jahr  vor  der  Steigerung  ist  die  Mortalitat 
gewohnlich  gering  oder  wenigstens  nicht  bedeutend  genug  um  eine 
verhangnissvolle  Wendung,  wie  sie  schon  im  folgenden  Jahre  ein- 
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trifft,  erwarten  zu  konnen.  Dagegcn  vollzieht  sich  die  Abnahmc  dcr 
Mortalitiit  immcr  nur  schr  allmalig,  so  dass  einige  Jahrc  vergchen 
ehe  sie  zu  dcm  Punkte  gclangt,  aiif  dcm  sie  sich  im  Jahre  vor  der 
Steigerung   bcfand. 

Ein  weiterer,  aufweisbarcr  Umstand  ist,  dass  die  Mortalitat 
am  grossten  zu  sein  pflegt,  ehe  die  Morbiditiit  ihr  Maximum  erreicht. 
So  war  es  1885,  1901  und  1911.  Xur  bci  der  Epidemic  von  1899  war 
es  nicht  der  Fall.  Damals  erreichte  die  Mortalitat  ihren  Hohepunkt 
erst  1900,  als  die  Morbiditiitskurve  schon  im  Nicdcrgang  begriffen 
war.  Diese  Epidemie  war  iibrigens,  was  die  Morbiditiit  im  Verhalt- 
niss  zur  Einwohnerzahl  in  Hclsingfors  bctrifft,  die  leichteste. 

Nimmt  man  das  Mortalitatsprozent  der  einzelnen  Monate  in 
Betracht,  so  erweist  sich,  dass  Juni,  Juli  und  August  die  geringste 
Prozentzahl  aufzuweisen  pflegcn.  Es  kommt  also  eine  gewisse 
Ubereinstimmung  mit  der  Morbiditat  zum  Vorschein. 

Vergleicht  man  wiederum  die  Morbiditat  und  Mortalitat  der 
einzelnen  Monate  mit  der  Freciuenz  der  im  Laufc  dieser  Monate 
bei  den  Patienten  des  Epidemic-Krankenhauses  auftretenden  Kom- 
plicationen,  findet  man  dass  diese,  ahnlich  wie  die  Krankheits- 
und  Todesfalle,  wahrend  der  Sommermonate  seltener  werden  und 
zwar  so,  dass  Komplicationen  in  den  Respirations-  und  Zirkulalions- 
organen  und  den  Ohren  im  Juli,  in  den  Nieren  im  Juni  und  dic- 
jenigen  in  den  Gclcnken  im  August  ihr  Minimum  erreichen.  Die- 
ser Umstand  kann  vielleicht  mit  der  Mortalitat  in  Zusammenhang 
gestellt  werden. 

Was  nun  schliesslich  das  Alter  der  Patienten  betrifft,  so  ist  es, 
wie  bekannt,  nicht  ohne  ausgesprochenen  Einfluss  auf  die  Mortali- 
tat. Diese  ist  am  grossten  in  der  Altersgruppe  0 — 5  Jahre,  wonach 
sie  mit  zunehmendem  Alter  statig   abnimmt.    In  der  cben  erwiihn- 


Mortalitdtsprozent  : 


0—5 

Jahrc 


5  —  10 

Jahrc 


10—20 
Jahre 


mehr  als 
20  Jahre 


M.  W. 

56.1     43.:' 


M.  \V. 

45,3     54.7 


M.  W. 

41.2     58,8 


M.  W. 

48,5     51.6 


65.1 


23,6 


6,8 


4.5 
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ten  Gruppe  ist,  wie  aus  unlen  folgender  Zusammenstellung  zu  er- 
sehen  ist,  die  Mortalitiit  dcr  Knaben  proportionell  grosser  als  die 
der  Miidchen,  wogegen  in  sammtlichen  ubrigen  Altersgruppen  das 
Mortalitatsprozent  sich  fiir  das  weibliche  Geschlecht  einigermassen 
hoher  gestaltet  als  fiir  das  mannliche. 

Wir  finden  hier  in  Bezug  auf  die  Mortalitat  ein  Verhaltniss, 
das  in  gewisscr  Hinsicht  demjenigen  cntspricht,  welches  hinsicht- 
lich     der     Morbiditat     nachgewiesen     war. 


Gosta    Becker.     Versuche    mit    der    Sachs-Georgi 
Reaktion  an  Bothriocephalustragern.^ 

Zusanimenjassung :  Fiir  die  Klarlegung  der  Pathogenese  der 
Bothriocephalusanamie  ware  es  von  grosster  Bedeutung  feststellen 
zu  konnen,  ob  Stoffe  aus  dem  Bandwurm  dem  Parasitentrager iiber- 
liefert  werden.  Vermittelst  der  Prazipitin-,  Konglutinations-  und 
Komplementbindungsmethoden  ist  es  nicht  gelungen  das  Vorhan- 
densein  von  Antikorpern  im  Serum  des  Parasitentragers  mit  Sicher- 
heit  nachzuweisen. 

Die  vorliegenden  Versuche  zeigen,  dass  man  mit  geeigneten 
alkoholischen  Extrakten  des  breiten  Bandwurms  nach  Sachs- 
Georgi  eine  derartige  Reaktion  erzielen  kann,  dass  in  den  Sera  von 
Bothriocephalustragern  meist  keine,  in  denen  von  Nicht-Parasiten- 
tragern  meist  sichere  Ausflockung  entsteht.  Die  Ausflockung  wiirde 
bei  den  Bothriocephalustragern  durch  einen  im  Serum  vorhandenen 
Stoff  verhindert,  der  als  Schutzkolloid  wirke. 

Sera  von  an  Diabetes,  pernizioser  Anamie  oder  diffuser  Ne- 
phritis Erkrankten  gaben  ahnliche  Reaktion  wie  die  von  Bothrioce- 
phalustragern.    Es  ware  also  keine  immuno-spezifische  Reaktion. 


i 


^    Die    Versuche    sind    ausfiihrlicher    in  Acta  Medica  Scandinavica  Vol. 
LVI.  S.  453  veroffentlicht. 
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John  Gronberg.  Studien  uber  die  Blutfermente 
bei  Menschen  und  Tieren   bei  Narkosen  und  einigen 

Vergiftungen. 

Hesiuiie.  Mit  Hilfe  des  Abderhaldenschen  Dialysiervir- 
fahrcns  habe  ich  die  Eiinvirkunf^  von  Aether.  Chloroform,  Karbol- 
saiire,  Lysol.  Veronal.  Morphium  und  Blei  auf  die  Blutfermente 
untersucht.  Die  Dialysicrhiilsen  stammten  von  der  Firma  Schlei- 
cher tV:  Schiill,  und  ^varcn  sammtlich  »mittelstark».  Die  Organ- 
substrate  erfiillten  alle  von  Abderhalden  aufgestellten  Redingungen. 

Die  Wirkungcn  des  Aethers  und  Chloroforms  wurden  in  derWeise 
gepriift,  dass  das  Serum  von  jungen,  sonst  gesunden  Patienten. 
die  wegen  kriegschirurgischer  Affektioncn  oder  Hernien  ojierierl 
Avurden,  soAvie  von  Kaninchen  und  Ilunden,  vor,  Nvahrend  und  nacii 
der  betr.  Narkosc  mit  einer  Menge  verschiedener  Organsubstratc 
untersucht  wurden.  Wegen  Mangel  an  gutem  Hiilsenmaterial, 
und  da  die  Sera  nur  mit  ganz  bestimmten  Substraten  positiv  rea- 
gierten,  wurden  mit  der  Zeit  die  iibrigen  Substrate  aus  der  systema- 
tischcn  Untersuchung  ausgeschaltet. 

Bei  den  akuten  Vergiftungen  hatte  ich  nur  einmal  Gelegenheit 
das  Serum  zu  untersuchen,  bei  den  chronischen  dagegen  zweimal, 
mit  einer  Zwischenzeit  von  2  bis  4  Wochen.  (ileichzeitig  wurden 
zur  Konlrolle  Parallclproben  mit  Sera  von  normalen  Individuen 
und  mit  denselben  Substraten  vorfjenommen 


/.      Aethcrnarlcoscii. 

Untersuchungsmaterial:      11   MonsciuMi  (chirurg.  Fiille) 

8  Kaninchen 
•1   llunde 


Sumin<'      "i.'l   I'';illc 


/.  Ar.  vor  der  Xarkosc. 


Sammtliche  Sera  reagieren  negativ  mit  Substral  von  liirn.    Nor 
vensubstanz,  Lunge  und  Leber. 
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2.  At.  wahrend  der  Narkose. 

21  Sera  (von  23)  reagiercn  positiv  mit  Hirn 
10      »      (von  20)         »  »  »     Nervensubstanz 

14      »      (von  23)  »  »  »     Lunge 

3      »     (von  23)         »  »  »     Leber. 

Langdauernde  Narkosen  rufen  starkere  positive  Reaktionen  her- 
vor,  als  Narkosen  kurzer  Duration. 

3.  Ar.  nach  der  Narkose. 

Die  Einwirkung  des  Aethers  hort  6  bis  10  Tage  nach  der  Narkose 
auf,  und  die  positiven  Reaktionen  sind  in  der  Mehrzahl  der  Falle 
ganz  schwach. 

Zwischen  Menschen  und  Tieren  macht  sich  kein  Unterschied 
bemerkbar. 


//.  Chloroformnarkosen. 

Untersuchungsmaterial:     11  Menschen  (chirurgische   Falle) 

3  Kaninchen 
3  Hunde 


Summa      17  Falle. 

1.  Ar.  vor  der  Narkose. 

Sammtliche  Sera  reagieren  negativ  gegen  die  friiher  genannten 
Substrate. 

2.  Ar,  wahrend  der  Narkose. 

14  Sera  reagieren  positiv  mit  Hirn 

12      »  »  »  »     Nervensubstanz 

6      »  »  »  »     Lunge. 

3.  Ar.  nach  der  Narkose. 
Auch  die  Einwirkung  des  Chloroforms  hort  etwa  10  Tage  nach 
der  Narkose  auf,  und  ein  Unterschied  lasst  sich  zwischen  Menschen 
und  Tieren  nicht  nachweisen. 


287 


111.  Akiilc  Vergiflungen. 

Untcrsuchungsnialerial:     Karbolsiuirc  .'i  Falle 

Lysol  1  » 

Veronal  1  » 


Sun II 111-      5  l*'allt'. 


Sanuntliche  Sera  reagiereii  positiv  mit  Substraten  von  Hirn, 
Nervensubstanz  und  Leber.  Die  Sera  von  Karbol-  und  Lysolver- 
gifteten  greifen  ausserdeni  Subslrat  von  Niere  an. 

IV.  Chronische  Venjiftunyen. 

Untersuchungsmaterial:     Morphinismus      5  Falle 

Bleivergiftung      G      » 


Summe      1 1   Vi\\k\ 


Sammtliche  Sera  rcagieren  positiv  mit  Hirn-  und  Nervensub- 
strat,  die  meisten  auch  mit  Leber. 

Die  Sera  von  4  Morphinisten  geben  auch  mit  Thyreoidea  posi- 
tive Reaktionen.  , 

Fassen  wir  nun  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  zusammen, 
so  finden  wir,  dass  beinahe  samtliche  Sera  von  Menschen  und  Tie- 
ren,  auf  deren  Organismen  Aether,  Chloroform,  Karbolsiiure,  Lysol, 
Veronal,  Morphium  oder  bleihaltige  Stoffe  cingewirkt  haben,  Ab- 
wehrfermente  nach  Abderhalden  enthalten,  die  gegen  Hirn  und 
Nervensubstanz  eingestellt  sind. 

Bei  der  Kinwirkung  von  Aether  werden  die  Reaktionen  Serum 
und  Lunge  (14  von  23)  hjiufiger  posiliv,  als  bei  Einwirkung  des 
Chloroforms  (G  von  17). 

Bei  der  akuten  Karbol-  und  Lysolvergiflung  werden  besonders 
Substrate  von  Leber  und  Niere  angegriffen,  wahrend  das  Serum 
der  Veronal-vergifteten  Patientin  nur  gegen  Leber  reagierte. 

Auch  der  chronische  Morphinismus  und  die  Bleivergiftung  ver- 
haltcn  sich  in  der  Hinsicht  ahnlicli,  dass  die  belr.  Sera  fast  konstant 
Leber  angegriffen  haben.  Ausserdem  scheint  das  Scrum  von  Mor- 
phinisten in  der  Beziehung  eigentiimlich  zu  sein,  dass  es  mit  Thy- 
reoidea posiliv  reagierl. 
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Die  Sera  sammtlicher  Versuchsiiidividuen  reagierten  also  vor 
den  Narkosen  mit  Aether  oder  Chloroform  negativ  niit  alien  ge- 
priiften  Substraten,  wahrend  der  Narkose  aber  positiv  mit  bestimm- 
ten  Substraten.  Welter  zeigten  die  Sera,  die  von  akuten  oder  chro- 
nischen  Vergiftungen  stammten,  positive  Ar.  mit  bestimmten  Sub- 
straten, wahrend  die  gleichzeitig  untersuchten  Sera  von  normaleu 
Individuen  auf  dieselben  Substrate  negativ  reagierten. 

Man  bekommt  also  aus  diesen  Untersuchungen  den  bestimmten 
Eindruck,  dass  Stoffe  mit  ausgepragten  toxischen  Eigenschaften, 
ausser  den  klinischen  Symptomen,  die  sie  verursachen,  und  die 
bei  der  gewohnlichen  Untersuchung  an  den  Patienten  objektiv 
nachgewiesen  werden  konnen,  auch  auf  das  Blut  in  der  Weise  ein- 
wirken,  dass  dasselbe  typische  Fermente  aufweist,  die  es  bei  nor- 
malen  Individuen  nicht  enthalt. 


Was  die  viel  umstrittene  Abderhaldensche  Dialysiermethode 
betrifft,  so  bin  ich  auf  Grund  dieser,  sowie  meiner  friiher  publizier- 
ten  Untersuchungen  zu  dem  Resultat  gekommen,  dass  es  sehr  schwer 
ist,  tadellose  Hiilsen  zu  erhalten,  und  dass  eine  Ayzahl  Untersuchun- 
gen deshalb  verloren  geht.  Wenn  man  sein  Hiilsenmaterial  haufig 
kontrolliert,  was  durchaus  notig  ist,  und  sammtliche  Hiilsen  ver- 
wirft,  die  eine  durchschnittliche  (mittelstarke)  Reaktion  nicht  ge- 
ben,  was  ungefahr  60  bis  70  %  von  sammtlichen  Hiilsen  cntspricht, 
so  bekommt  man  in  der  Kegel  typische  Reaktionen. 

Die  Beurteilung  der  Ninhydrinreaktion  bietet  aber  haufig 
Schwierigkeiten  dar,  besonders  i.  b.  a.  quantitativ  schwache  Reak- 
tionen, in  welchen  ein  gelber  Farbenton  iiberwiegt.  Wie  Kafka, 
bin  ich  der  Meinung,  dass  derartigc  Reaktionen  nicht  als  positiv 
anzusehen  sind.  Schwierigkeiten  bereiten  auch  Farbentone,  in  wel- 
chen Gelb  mit  einer  violetten  Nuance  gemischt  ist.  Solche  Reak- 
tionen sind  sehr  schwer  zu  beurteilen,  und  habe  ich  deshalb  die 
betr.  Falle  aus  dem  Versuchsmaterial  ausgeschlossen,  um  grossere 
Sicherkeit  fiir  das    tJbrige  zu  haben. 

Auch  die  Bereitung  von  absolut  ninhydrinfreien  Organsubstra- 
ten  ist  manchmal  sehr  miihsam,  besonders  i.  b.  a.  Hirn,  das  erst 
sorgfaltig  von  Fett  befreit  werden  muss. 


2S9 


Wenn  man  samtliche,  von  Abderhalden  angegebcne  Kautelen 
gcniiu  beobaclilet,  unci  seine  Reaktionen  mit  grosser  Vorsicht  und 
Objcklivitiit  bourleilt,  so  kommt  man  zu  dem  Scliluss,  dass  das 
Dialysierverfahren,  trotz  der  Miingcl  in  seinem  jetztigen  Entwick- 
lungsstadium,  typische  Resultate  gibt,  welche  fiir  die  Richtigkeit 
der  Abderhaldenschen  Idecn  bctreffs  der  Abwchrfermente 
sprechen. 


Karl   Otto    Larsson:     A  study  on  eclamptic  uraemia. 

Under  the  term  of  uraemia,  as  a  rule,  all  the  complications  from 
the  nervous  system,  which  occur  during  the  course  of  acute  or 
chronic  kidney  affections,  are  summed  up.  The  name  itself  is  not  con- 
fined to  a  typical  clinical  symptom-complex,  on  the  contrary  there 
has  been  included  under  this  conception  the  most  varied  collec- 
tion of  different  clinical  pictures  which  have  only  this  in  common, 
that  they  are  symptoms  of  a  derangement  in  the  nervous  system  and 
appear  in  connection  with  an  affection  of  the  kidneys,  which  is 
reckoned  as  the  primary  cause  of  the  manifestations  of  the  disease. 
The  name  itself  is  not  old.  We  find  it  first  used  by  von  Jaksch. 

Out  of  the  large  group  of  morbid  entities  which  in  an  earlier 
period  of  medical  science  were  called  by  the  name  of  dropsy  and 
whose  most  prominent  symptoms  were  anasarca  and  albuminuria, 
we  first  learned  at  the  beginning  of  a  the  last  century  to  differentiate 
the  typical  characteristics  of  the  clinical  symptom-complex  that 
is  due  to  a  renal  disease.  For  this  differentiation  we  are  especially 
indebted  to  the  EngUsh  physician  Bright,  after  whom  the  speci- 
fic dro|)sy  produced  by  a  kidney  disease  was  called  Morbus  Brighti. 
Even  to  day  this  name  vindicates  its  position  as  a  collective  term  for 
diffuse  haematogenous  diseases  of  the  kidneys.  After  that  epoch 
the  possibility  first  arose  of  separating  the  complications  from  the 
nervous  system  during  a  renal  disease  from  other  nervous  disor- 
ders associated  with  convulsions.  In  fact,  it  was  these  severe  con- 
vulsions, which  seemed  to  appear  sometimes  during  the  course  of 
Morbus  Brighli,  that  first,  thanks  to  their  prominence,  allracked 
the  attention  of  the  |)hysicians. 
A'.  Sord.    Kongrcss.  —  19 
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The  attempts  to  explain  the  relationship  between  the  distur- 
bances in  the  renal  function  and  the  nervous  symptoms  followed 
from  the  beginning  two  different  lines.  One  view,  set  forth  by 
Friedrichs  in  1851,  attempted  to  explain  the  manifestations  of 
the  disease  as  being  symptoms  of  a  poisoning  by  constituents  of 
the  urine,  particularly  ammonia,  that  were  retained  in  the  orga- 
nism because  of  the  insufficiency  of  the  kidneys.  The  other  view, 
deriving  from  Traube  in  1871,  attempted  to  interpret  the  nervous 
complications  as  the  effect  of  an 'oedema  of  the  brain,  analogous  to 
the  oedema  of  the  subcutaneous  tissue  and,  as  a  matter  of  fact,  a 
mecanical  effect  of  the  oedema. 

Around  these  two  theories  as  a  framework  further  systems  and 
hypotheses  have  been  built  up  gradually  as  fresh  knowledge  arose 
from  new  experience.  The  confirmation  of  the  theory  of  Traube 
was  sought  chiefly  by  means  of  pathological-anatomical  observations. 
Twenty  years  after  Traube,  Conheim  was  able  to  announce,  sup- 
ported by  a  large  mass  of  pathological  material,  that  according  to 
his  experience,  oedema  of  the  brain  was  not  constantly  to  be  found 
in  autopsy  of  eclamptic  subjects.  Though  it  might  be  present  in  cer- 
tain cases,  it  could  not,  under  these  circumstances,  be  the  cause  of 
the    symptoms. 

The  toxic  theory  was  developed  in  different  directions.  The  veri- 
fication of  this  doctrine  was  sought  experimentally,  partly  through 
attempts  to  poison  animals  with  the  separate  urinous  constitu- 
ents, partly  through  experiments  with  double  nephrectomy  in 
animals.  From  the  attempts  at  poisoning,  which  were  chiefly  car- 
ried out  by  Bouchard,  the  experience  was  by  and  by  gained,  that 
the  chief  nitrogenous  constituents  of  the  urine  did  not  produce 
toxic  effects  when  given  in  large  doses.^  Indeed  urea  has  proved  to 
possess  a  powerful  influence  on  urinary  secretion.  As  is  well  known, 
we  now  consider  urea  to  be  one  of  our  best  diuretics  with  special 
indications  in  modern  treatment  of  renal  diseases.  On  the  contrary, 
the  most  powerful  toxic  action  of  the  urinary  constituents  seems  to 
be  due  to  certain  salts,  especially  potassium  salts.  The  urine  from 
persons,  suffering  from  uraemia,  also  has  proved  to  be  less  poiso- 
nous in  total,  compared  with  the  urine  from  healthy  people.    But 


1   C.  J.  Bouchard:     L'autointoxicalion  dans  les  maladies.    Paris  1887. 
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every  allompl  lo  j^nvo  a  Ihorough  cxplanalioii  of  uraemia  by  means 
of  these  observations,  lias  failed.  Neither  has  eelamptic  convul- 
sions nor  any  pathological  condition,  which  at  all  rcsscmbles  a 
spontaneously  occurring  uraemia  in  men,  been  produced  in  this 
way. 

The  observations  of  the  result  of  double  nephrectomy  in  ani- 
mals led  to  the  experience,  that  the  animals  die  in  a  few  days.  The 
symptoms,  however,  are  only  rapid  loss  of  weight,  increasing  de- 
pression, weakness,  drowsiness  by  degrees  passing  into  coma  with 
stertorous  breathing  and  at  last  death.  Convulsions  never  come  on. 
This  experience  led  to  the  conclusion,  that  the  manifestations  of 
the  disease  associated  with  convulsions  arise  only  in  conditions  of 
pathological  alteration  of  the  function  of  the  kidneys,  not  at  their 
total  absence.  Inter  alia,  this  knowledge  has  led  to  the  attempts  of 
explaining  the  part  played  by  the  kidney  as  dependent  on  a  sup- 
posed »internal  secretion»,  which  shows  what  curious  o])inions  a 
loose  speculation  can  put  forth. 

Under  the  influence  of  the  great  progress  of  physical  chemistry 
at  the  end  of  the  nineteenth  century  Korany  and  his  school  attemp- 
ted to  give  to  the  uraemia  a  physico-chemical  explanation.^  With 
the  help  of  the  cryoscop  they  could  show,  that  the  bloodserum,  as  a 
rule,  has  a  liigher  osmotic  pressure  and  the  urine  on  the  contrary  a 
lower  osmotic  pressure  during  the  uraemic  condition  than  in  health. 
But  yet  it  was  soon  found,  that  this  phenomenon  was  no  more  con- 
stant than  was  an  oedema  of  the  brain.  Every  attempt  to  combine 
these  facts  with  those  of  the  diminished  poisonousness  of  the  urine 
for  elucidation  of  the  origin  of  the  disease,  has  broken  down  hope- 
lessly. 

An  atlemjit  has  also  been  made  to  apply  the  line  of  thought  of 
the  doctrine  of  immunity  to  the  manifestations  of  uraemia  and  to 
explain  the  convulsions  as  beeing  the  result  of  an  anaphylactic 
shock,  but  even  these  explanations,  which  at  most  have  had  a  va- 
lue as    curiosity,  have  led  no  farther  in  knowledge  of  the  mystery. 

Lastly  the  great  French  clinician  Widal  and  his  collaborators  have 
collected  a  multitude  of  new  and  important  observations  on  the  sub- 


>  Korany,  Kovesi  und  Rotii-Sciiultz:     Pathologic  iiiul  Therapie  dcr  Nie- 
rcninsufficicns  bci  Ncphritidcii.  —  Leipzig    UtOI,  and  several  otlier  \Yorks. 
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ject^.  WiDAL  was  engaged  in  studying  the  pathogenesis  of  oedema. 
He  has  carried  out  systematic  chargings  with  salt  in  patients  suffe- 
ring from  renal  disease.  Thus  he  was  able  to  demonstrate,  that  a 
retention  of  NaCl  is  the  true  cause  of  oedema.  The  retention  of  salt 
as  a  secundary  phenomenon  gets  hydrous.  It  is  always  primary  to 
the  retention  of  water. 

On  the  basis  of  these  observations  the  men  of  the  French  scool 
have  extended  their  investigations  in  two  directions.  On  one  hand 
they  have  followed  the  balance  of  salt  in  healthy  people  and  the 
part  played  by  NaCl  in  the  economy  of  the  organism,  on  the  other  side 
the  different  capacities  of  imbibation  that  different  tissues  possess. 

The  former  plan  of  investigation  has  finally  resulted  in  distinct 
laws  for  the  balance  of  sodium  chlorid  and  Vv-atcr,  as  they  are  formu- 
lated by  Pasteur-Valery-Radot  in  1918^:  by  constant  supply  of 
NaCl  the  balance  in  intake  and  output  is  preserved;  on  passing  into  a 
lower  level  of  balance,  the  organism  sheds  out  a  surplus  of  salt  and 
water;  on  returning  to  a  higher  level,  it  keeps  the  same  quantity 
of  salt  and  water.  The  retained  mass  of  salt  becomes  dropous  to  a 
certain  degree,  and  the  hydration  is  a  function  of  the  quantity  of  salt. 

The  investigations  on  the  power  of  absorption  due  to  different 
tissues  have  led  to  the  discovering  of  certain  laws  for  this  pheno- 
menon by  Mayer  and  Schaeffer^:  the  highest  power  is 
attached  to  the  tissues  which  are  rich  in  lipoids,  the  least  to  those 
poor  in  lipoids.  The  former  are  especially  the  subcutaneous  tissue 
and  the  nervous  tissue,  the  latter  most  evidently  the  muscles. 
The  authors  are  even  able  to  put  forth  a  matematical  formula  for 
the  imbibation  in  which  the  unique  elements  of  the  lipoids  are  of 
decisive  significance. 


1  F.  Widal:  La  retention  renale  des  chlorures.  —  Bull,  et  mem.  soc.  med. 
hop.  de  Paris.    30  juillet,  1903. 

F.  WiDAL  et  A.  Javal:  l^tude  de  physiologie  pathologique  sur  I'hydratation 
ct  I'albuminurie  au  cours  du  mal  de  Bright.  —  Journal  de  phijsiol.  et  path.  gen. 
V.  1903  and  several  other  papers. 

^  Pasteur-Valery-Radot:  Etude  sur  le  fonctionnement  renal  dans  les 
nephrites  chroniques.  —  These  Paris,  1918. 

*  A.  Mayer  et  G.  Schaeffer:  Rccherches  sur  la  teneur  des  tissues  en  lipoi- 
des.  —  Journal  de  phijs.  et  de  path.  gen.  Vol.  XV.  1913. 

— :  Recherches  sur  les  constantes  cellulaires.  Teneur  des  cellules  en  eau. 
—  Ibid  XVI  1914. 
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The  observations  of  the  Widal  school  have  kd  to  the  establish- 
ment of  the  theory  of  two  different  forms  of  uraemia:  the  one, 
»/a  chlorun'mio),  is  a  kind  of  acute  uraemia  with  less  serious  prog- 
nosis, which  is  learned  to  be  due  to  the  retention  of  NaCl  and  above 
all  to  CI.  a  sort  of  intoxication  by  CI.;  the  other,  »/«  grande  ure- 
mic, Vazotcmici),  is  characterized  by  the  retention  of  nitrogen  and 
has  a  grave   prognosis. 

As  early  as  1903  Ascoli  has  pronounced  the  opinion  that  the 
uraemia  is  no  single  disease  but  must  be  interpreted  as  represen- 
ting pathogenetically  different  conditions  of  disease.^  This  point  of 
view  has  been  the  leading  one  in  the  investigations  ever  since.  Un- 
der its  influence  further  material  has  been  collected,  mainly  to 
give  additional  information  about  the  uraemia  with  nitrogenous 
retention.    Strauss  above  all  deserves  credit  for  these  studies.^ 

The  latest  great  monograph  on  renal  disease,  Volhards  work 
of  1918,  gives  a  similar  classification  of  uraemia.^  Volhard  names 
three  separate  varieties  of  uraemia:  false  or  eclamptic  uraemia, 
identic  with  the  chloruraemia  of  the  French  school,  true  uraem.ia 
the  same  as  Vazolemie  and  lastly  t>Pseudouramiatt. 

What  in  German  literature  is  called  pseudouraemia  does  not 
really  belong  to  an  account  of  uraemia.  Its  symptoms  are  prepon- 
derately  psychical  and  are  in  reaUty  not  caused  by  a  renal  disease  but 
by  an  artherio-sclerosis  in  the  cerebral  vessels.  It  is  a  disease  of  the 
nervous  system  without  any  reasonable  connexion  with  a  kidney 
disease  but  sometimes  associated  with  a  nephrosclerosis,  i.  e.  a  kid- 
ney disease  caused  by  an  artherio-sclerosis  in  the  renal  vessels. 

Accordingly,  in  1921  we  have  reached  a  knowledge  that  allows 
us  to  determinate  between  two  kinds  of  uraemia:  the  true  uraemia, 
la  grande  uremic  or  Vazolemie,  and  the  false  uraemia,  that  is  the 
eclamptic  uraemia  or  la  chloruremie. 

The  pathogenesis  of  true  uraemia  may  be  regarded  as  clear. 
Its  manifestations  in  its  pure  form  are  toxic  phenomena.  We  can- 
not fix  some  definite  chemical  entities  as  the  cause  of  the  intoxication, 
indeed  we  now  consider  the  effect  as  a  complex  one,  produced  partly 


1   G.  Ascoli:     Vorlesungen  uber  Uriimic.  —  Jena  1903. 

*  H.  Strauss:     Die  Ncphrilidcn.  —  Berlin,  1917. 

•  F.    Vouiard:     Die     doppelsciligcn      hamatogencn      Niercnkrankungen. 
Berlin,   1918. 
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bv  poisonous  products  in  the  nitrogenous  combustion,  partly  by 
potassium  salts.  This  form  of  uraemia  in  its  purest  traits  appears 
in  the  rare  cases  of  total  absens  of  or  to  a  minimum  reduced  renal 
tissue,  for  instance  in  cases  of  involuntary  extirpation  of  a  malig- 
nant kidney  of  which  the  remaining  functioning  part  was  the  sole 
kidney  parenchyma  left;  in  the  rare  terminal  stages  of  the  so  called 
surgical  kidney  diseases,  tuberculosis  kidney,  hydronephrosis, 
pyonephrosis  and  similar  conditions,  and  finally  in  the  terminal 
stage  of  nephrosis,  the  nephrotic  ^contracted  kidney». 

I  mvself  have  observed  a  case  with  total  absence  of  kidney  tis- 
sue. That  was  on  a  patient  with  a  rightsided  hydronephrosis  in  a  most 
advanced  stage.  The  sac  got  extirpated,  and  after  the  operation 
there  was  no  urine  left.  The  patient  succumbed  in  the  twelfth 
day.  Post  mortem  examination  showed  absence  of  the  left  kid- 
ney (which,  however,  had  been  outlined  on  a  X-ray  plate) .^  The 
symptoms  during  the  twelve  days  were:  proceeding  weakness 
and  discomfort,  loss  of  appetite,  vomitus,  stomatitis,  foetor  ex 
ore,  fibrillar  muscular  twitches,  subsultus  tendinum,  tremor,  pro- 
gressiv  lowering  of  the  blood-pressure,  lastly  coma  with  sterterous 
breathing  and  death.  (Chir.  chnic  I  Seraphimer-hospital  1916). 

The  same  picture  we  find  in  the  terminal  stage  of  the  nephrotic 
contracted  kidney.  These  symptoms  are  the  only  real  pathognomo- 
nic symptoms  of  true  uraemia. 

Eclamptic  uraemia,  which  name  I  use  myself,  we  found  in  its 
purest  form  in  acute  nephritis  in  young  people.  A  masterly  descrip- 
tion of  its  clinical  features  Ascoli  gives  in  his  lectures.  Every 
physician  has  seen  it  at  one  time  or  another.  With  every  sign  of  se- 
vere illness,  complaining  of  violent  headache,  with  nausea  and  vo- 
miting the  patient  lies  restless,  buries  his  head  in  the  pillow  and 
shows  hyperexitation.  At  the  least  movement  he  starts,  and  we 
see,  how  single  muscles,  musclegroups  or  a  whole  extremity  spon- 
taneously, at  intervals,  develop  sudden  powerful  twitchings.  These 
twitchings  may  unexpectedly  pass  into  clonic  convulsions,  first 
in  one  limb,  soon  becoming  general.  They  may  last  some  seconds  or 
several  minutes  and  are  followed  by  spasmodic  stridulous  breathing, 


1  A  thin  layer  of  parenchyma  like  a  thickening  in  the  upper  pole  of  the  hyd- 
ronephrotical  sac  was  the  only  remaining  part  of  functioning  kidney  tissue. 
The  patient  was  in  any  case  doomed  to  a  speedy  and  certain  extinction. 
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irregular  cardiac  action,  marked  cyanosis,  trismus  and  biting  of 
the  tongue  (if  care  is  not  taken  to  prevent  it),  violent  nystagmus 
and  convulsive  twitches  of  the  mimic  muscles.  These  latter  twit- 
chings  are  usually  the  most  lasting  ones  accompagned  by  tonic 
spasm  of  the  nmscles  of  the  trunk,  during  which  the  body  is  bent 
like  a  drawn  bow.  Then  the  patient  sinks  into  deep  coma  from  which 
he  can  be  aroused  to  further  convulsions  etc.  The  comatous  con- 
dition may  pass  into  a  somnambulic  one,  during  which  we  may 
observe  in  the  sick  person  an  intense  acting  of  an  unconscious  men- 
tal life.  If  we  mesure  the  blood  pressure  before  the  attack,  we  find  it 
to  undergo  an  acute  increasing.  (The  phenomenon  which,  if  observed, 
announces  the  inset  of  an  attack,  is  due  to  crises  in  the  vascular 
enervation).  During  the  attack  we  may  also  make  observations,  which 
indicate  the  presence  of  convulsions  even  in  the  unstriated  muscu- 
lation, in  the  bronchial  and  intestinal  muscles  as  well  as  in  the 
musculation  of  the  heart.  After  awakening  the  patient  often  suf- 
fers from  amaurosis,  deafness,  paralysis  of  some  group  of  muscles 
or  similar  symptoms,  which  may  be  traced  back  to  definite  locali- 
sation in  the  nervous  system. 

As  to  the  pathogenesis  of  this  form  of  uraemia  it  is  first  to  be 
noticed,  that  it  has  nothing  to  do  with  a  retention  of  nitrogenous 
substances.  It  occurs  in  casu  both  with  and  without  a  retention  of 
N.  In  the  latter  cases  the  symptoms  are  mixed  with  those  charac- 
teristic to  the  true  uraemia.  This  compound  form  of  uraemia  has  been 
difficult  to  interpret,  since  the  symptoms  are  of  so  varied  a  charac- 
ter. But  according  as  we  distinguish  the  variations,  it  will  be  easier 
to  separate  the  different  manifestations  from  each  other  and 
correctly  to  estimate  the  value  of  the  symptoms  The  French 
school  considers  the  retention  of  CI  to  be  the  decisive  causal  factor 
of  this  form  of  uraemia.  It  is  to  be  found  in  each  case.  But 
the  mechanism  of  this  action  of  CI  is  still  unexplained,  except  as 
regards  the  opinion,  that  we  have  to  deal  with  a  toxic  phenomenon. 
The  theory  is  entirely  built  up  on  an  observation  of  WIdal,  after- 
wards made  by  others  too,  that  a  charging  with  XaCl  in  patients 
suffering  from  renal  disease  can  provoke  an  attack  of  uraemia. 

In  opposition  to  this  theory  Volhard  puts  forward  the  old  mecha- 
nical doctrine  of  Traube  as  a  plausible  explanation  of  the  aetio- 
logy and  pathogenesis  of  this  form  of  uraemia.  To  support  the  theo- 
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ry  VoLHARD  refers  to  some  autopsic  material  of  eclamptic  cases, 
showing  in  cross  section  through  the  skull  and  the  cranial  cavity 
with  the  brain  a  state  of  delated  ventricles,  compared  with  the  fin- 
dings in  other  dead  bodies.  Further  the  increase  of  the  cerebrospinal 
pressure  during  the  eclamptic  state,  which  is  often  to  be  noticed, 
in  conjunction  with  the  obvious  good  effect  of  lumbar  puncture  are 
to  be  explained  as  pointing  to  an  oedema  of  the  brain  as  the  ori- 
gin of  the  symptoms. 

To  these  arguments  of  Volhard  I  will  in  this  connexion  object, 
that  there  remains  nevertheless  a  certain  number  of  subjects  with 
eclamptic  uraemia  without  any  sign  of  dilatation  of  the  ventricles. 
Such  a  sign  furthermore  only  gives  us  an  information,  that  the  di- 
latation has  been  of  some  duration  and  therefore  has  been  fixed 
against  the  elastic  counter-pressure  of  the  brain.  —  As  to  the  in- 
creased cerebrospinal  pressure  we  can  find  no  relation  to  exist  be- 
tween its  hight  and  the  violence  of  the  eclamptic  phenomena  which 
ought  to  be  expected,  if  the  symptoms  were  the  effect  of  a  mecha- 
nical cause.  On  the  contrary,  an  investigation  of  Lyttkens  (in 
Holmgren's  clinic)  has  shown,  that  the  cerebro-spinal  pressure 
in  kidney  diseases  is  directly  proportional  to  the  blood- 
pressure.^ 

It  has  also  been  attempted  to  connect  eclamptic  uraemia  with  a 
rapid  ceasing  of  the  secretion  of  the  urine.  However  experience  shows, 
as  soon  as  we  pay  due  attention  to  it,  that  the  disease  on  the  contrary 
is  followed  by  quite  a  profuse  diuresis.  Indeed,  there  are  in  literature 
many  sporadic  evidences  given  to  the  fact, that  an  attack  can  set  in 
even  in  accession  to  measures  taken  for  producing  a  better  diuresis 
and  diaphoresis:  hot  baths,  packs  etc.  My  personal  experience  from 
the  cases,  which  I  have  observed,  is,  that  the  secretion  of  the  urine 
runs  on  lively,  a  circumstance  to  which  I  intend  to  return  later. 

The  form  of  uraemia  now  described  appears,  as  a  rule,  only  in 
nephritis,  i.  e.  in  diseases  with  increased  blood-pressure  accompa- 
nied by  a  retention  of  salt  and  water.  Such  a  retention  of  salt  and 
water  is  a  conditio  sine  qua  non  of  eclamptic  uraemia.  Everyone 
will  agree  in  this  point.  Volhard  adduces  a  couple  of  observations. 


^  H.  Lyttkens:     Blood    pressure    and    lumbar    pressure    in  64    cases  of 
disease  of  the  kidneys.  —  Arkiv  for  inre  medicin.     Bd.  50,  haft  3.  1917. 
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which  show,  that  it  can  turn  up  even  in  nephrosis,  i.  e.  diseases  with 
oedema  without  an  increased  blood-pressure.  Before  going  further, 
I  must  make  some  remarkes  on  the  tangled  probleme  concerning 
the  classification  of  renal  diseases. 

For  my  part  I  join  nearest  in  the  German  school,  at  least  what  con- 
cerns the  nomenclature.  Thus  I  speak  of  nephritis,  sclerosis  and 
nephrosis.  But  in  other  respects  I  have  my  own  view  upon  the  clas- 
sification, which  I  intend  to  explain  in  detail  in  another  article.  Here 
I  only  wich  to  make  a  few  remarks  on  the  matter. 

Sephrilis.  I  call  diseases  of  toxic  origin  (streptococcic  toxins), 
where  the  alterations  mainly  are  to  be  found  in  the  vascular  appara- 
tus of  the  kidneys.  Another  side  of  this  vascular  affection  is  a 
diffuse  demage  of  the  periferie  capillary  apparatus.  Clinically  the 
disease  manifests  itself  by  an  increase  of  the  blood  pressure  and 
by  a  renal  insufficiency  i.  e.  raising  of  the  threshold  values  for  the 
separation  of  ions  and  water,  together  with,  in  cases  of  advanced 
insufficiency,  a  both  in  quantity  and  quality  inadequate  secretion 
of  the  substances  without  threshold  values,  potassium  and  the 
endproducts  of  the  nitrogenous  combustion.  It  is  thus  to  be  noted, 
that  less  dispersive  substances  are  solely  retained  in  the  beginning, 
those  of  a  higher  degree  of  dispersibility,  for  example  urea,  only 
at  a  more  advanced  insufficiency.  The  immediate  result  is  a  hy- 
draemic  plethora,  with  increase  of  the  level  of  the  ion  concentration, 
especially  of  Cl-ions,  and  then  the  development  of  anasarca.  Besides 
the  diffuse  capillary  demage  is  a  condition  of  the  origm  of  this 
nephritical  oedema. 

According  to  my  experience  the  patients  in  the  beginning  of 
their  disease  have  a  perverse  longing  for  salt  food.  I  have  questioned 
all  my  patients  on  this  point,  and  everyone  mentioned  this  desire. 
It  seems  to  me,  as  if  the  increasing  of  the  ion  concentration  in  the 
blood-plasma  were  chiefly  a  reactiv  process  meaning  a  neutra- 
lising of  the  raising  of  the  threshold  values,  an  effort  to  provide  for 
the  possibility  of  excretion  in  spite  of  this  rise.  However  the  re- 
sult in  the  first  hand  is  an  accumulation  of  sodium  in  the  organism. 
The  presence  of  an  increased  percentage  of  CI  in  the  blood  plasma  and 
the  increase  of  the  mass  of  the  circulating  water,  which  gives  among 
other  things  a  relative  diminution  in  percentage  of  the  red  blood- 
corpuscles  and  the  haemoglobin,  are  well  known  in  acute  nephritis. 
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An  equal  renal  obstruction  is  even  to  be  found  as  a  constant 
phenomenon  in  chronic  nephritis.  In  fact,  we  here  find  a  greater  selec- 
tion with  respect  to  the  insufficiency,  which  in  more  advanced  forms 
includes  even  the  substances  without  threshold  values,  i.  e.  the  nitro- 
genous products  and  potassium.  In  acute  nephritis  the  insuffi- 
ciency is  facultative;  in  the  chronic  forms  it  is  obligatory. 

Sclerosis  is  not  per  se  a  disease  of  the  kidneys  but  a  vascular 
affection  localized  to  the  praecapillaries  of  the  kidneys.  Its  chief 
chnical  manifestation  is  an  increase  of  the  blood  pressure  without 
simultaneous  insufficency  of  the  kidneys.  In  more  advanced  sta- 
ges the  disease  reaches  the  glomerulitoo,  and  then  the  clinical 
distinction  between  it  and  a  chronic  nephritis  in  casu  becomes  almost 
impossible.  Muller  as  well  as  Volhard  and  Fahr  have  cleared  this 
connexion.  1  In  patients,  where  the  vascular  and  cardiac  symptoms 
are  most  prominent  (hypertonus  of  excessiv  hight,  cardiac  insuffi- 
ciency) and  where  the  renal  symptoms  in  comparison  are  less  mar- 
ked (slight  raising  of  the  threshold  values,  slight  alteration  of  the 
composition  of  the  blood,  well  retained  power  of  concentration  and 
as  to  the  quantity  satisfactory  ehmination  of  X.)  we  can  chnically 
diagnosticate  a  »malignant  sclerosis*. 

With  regard  to  the  nephrosis  the  German  school  has  made  a 
fine  distinction  in  separating  this  disease  as  an  independent  one  out 
of  the  old  conception  of  parenchymatous  nephritis.  We  must  at 
first  establish  the  rarity  of  the  disease.  We  have  to  deal  with  the  cases 
of  parenchymatous  nephritis  without  an  increase  of  the  blood  pressure. 
Both  anatomical  and  chnical  pecuUarities  make  such  a  distinction 
possible  and  necessary.  The  clinical  characteristics  are  evident,  when 
we  investigate  the  composition  of  the  blood,  which  in  its  turn  de- 
pends on  the  alterations  in  the  threshold  values  of  the  kidneys  or 
of  the  mechanism  of  the  interchange  of  water  and  other  substances 
between  the  blood  plasma  and  the  tissues.  In  this  latter  mechanism 
we  have  to  reckon  with  the  capillary  apparatus  of  the  organism  and 
the  cell  membranes.  Either  in  the  capillary^  apparatus  or  in  the  cell 
membranes  or  in  both  we  have  threshold  values  for  the  interchange 
of  ions.   In  nephrosis  we  have  to  deal  with  a  depression  of  these 


1   F.    Mllleb:    Morbus    Brighti.    —    Deutsche    Pathologische    Gesellschaft. 
Meran   1905. 

F.  Volhard  und  Th.  Fafr:     Die  Brightsche  Xierenkrankheit.    Berlin  1914. 
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threshold  vahios  most  jjrobahly  of  I  he  celhihir  ones.  The  oedema 
mainly  is  an  intracellular  oedema.  —  In  nephrosis  we  find  subchlo- 
raemia,  a  diminution  of  the  total  volume  of  the  circulating  blood  and 
relatively  greater  a  diminution  of  its  albumen  contents.  In  the  urine 
we  find  an  enormous  quantity  of  albumen.  The  urine  is  uttermost 
concentrated  and  minimal  of  volumen.  it  is  nearly  quite  rid  of  CI 
but  highly  concentrated  according  to  urea.  There  is  no  retention 
of  nitrogenous  substances  in  the  blood  plasma,  there  exist  no  al- 
terations in  the  threshold  values  of  the  kidney  in  regard  to 
ions,  (.\mbard's  method).  The  picture  is  complete,  if  I 
add,  that  the  patient  has  no  increased  blood  pressure  and  suffers 
from  enormous  hydrops  and  anasarca. 

The  special  characteristics  of  this  disease  thus  arc  oedema 
without  kidney  insufficiency.  As  the  cause  of  the  oedema  we  have  to 
reckon  with  an  alteration  in  the  threshold  values  for  the  interchange 
between  the  tissues  and  the  blood  plasma,  which  I  mentioned  above. 
The  oedema  is  only  con tempora nous  with  not  caused  by  the  morbid 
changes  in  the  kidneys,  which  in  section  show  an  oedematous 
condition  themselves  too.  In  the  blood  we  besides  find  lipaemia 
as  a  sign  of  a  profound  disturbance  in  the  metabolism  of 
the  organism.  The  oedema  often  appears  before  the  albumin- 
uria. In  the  kidney  the  pathological  anatomy  shows  parenchj'ma- 
tous  changes  in  the  tubules;  in  the  earUer  stages  of  the 
disease  the  vascular  apparatus  is  intact,  which  gives  an 
explanation  of  the  absence  of  rise  of  the  blood  pressure  and 
of  haematuria. 

Thus  the  nephrosis  belongs  to  a  class  of  general  disease.  The 
kidney  symptoms  are  only  part  of  the  phenomena.  The  cause  is 
often  an  infection,  a  chronic  one  Hke  lues  or  tuberculosis,  with  dispo- 
sition to  produce  degenerative  parenchymatous  manifestations. 
It  is  a  rare  disease.  At  present  there  is  perhaps  a  tendency 
to  call  ever\'  kidney  disease  with  large  quantity  of  albumen  in  the 
urine  by  the  name  of  nephrosis.  We  must  bo  on  our  guard 
against  this  tendency.    Most  of  these  diseases  are  in  reality  ncjihritis. 

I  return  to  my  theme.  Eclamptic  uraemia  may  occur  most  ra- 
rely even  in  nephrosis.  I  myself  have  seen  one  case  under  special 
circumstances.  The  only  condition  for  eclamptic  uraemia  thus 
seems  to  be  the  presence  of  a  NaCl  retention. 
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Some  years  ago  I  carried  out  an  investigation  on  the  spasnio- 
genous  effect  of  cow's  milk  in  infantile  spasmophily.^  I  came  to 
the  conclusion,  that  this  action  is  due  to  the  plasma  of  the  milk, 
manifestly  its  salts,  and  that  the  condition  for  the  arising  of  the 
disease  is  a  disturbance  in  the  metabolism  of  salts  in  the  infants. 

It  is  remarkable  what  a  ressemblance  there  is  to  be  found  in 
symptom-complex  between  eclampsia  infantum  and  the  recently 
described  eclamptic  uraemia  in  patients  with  kidney  diseases  and 
also  eclampsia  gravidarum.  Starting  from  this  reflexion,  I 
further  asked  myself,  if  there  could  not  be  hidden  behind  an  ana- 
logy in  pathogenesis  too.  In  1918  I  began  an  investigation  on  this 
point.  My  working  method  issued  out  of  the  following  reflexion: 
eclampsia  infantum  is  distinguished  by  its  characteristic  state  of 
irritability  to  a  galvanic  current  sent  through  the  peripheral  mo- 
tor nerves;  what  effect  may  such  currents  produce  led  through 
the  motor  nerves  in  patients  suffering  from  eclamptic  uraemia 
and  eclampsia  gravidarum? 

The  only  information  on  this  question  to  be  obtained  from  lite- 
rature was,  that  there  exists  an  increased  reflex  irritability  in  urae- 
mia and  a  positive  Babinsky's  phenomenon  in  eclamptic  uraemia. 
Systematic  investigations  on  the  irritability  of  the  peripheral  mo- 
tor nerves  by  means  of  galvanic  currents  in  uraemia  or  eclampsia 
gravidarum  seemed  not  to  have  been  made,  as  far  as  I  could  disco- 
ver. The  plan  of  my  investigation  was  at  first  to  collect  a  suffi- 
cient material  from  all  kinds  of  kidney  diseases,  chosen  without  spe- 
cial suppositions.  The  investigations  were  carried  out  in  the  II:d 
medical   clinic  of  the  Seraphimerhospital. 

My  plan  was  to  follow  the  alterations  in  the  state  of 
irritability  during  the  course  of  the  disease  in  patients, 
suffering  from  kidney  disease,  especially  when  eclamptic  uraemia 
was  threatening  or  after  its  breaking  out.  In  order  to  get  the  con- 
ditions as  uniform  as  possible,  I  have  in  general  carried  out  the  tests 
at  the  same  time  of  the  day,  observing  allways  equal  mesures  and 
steps.   The  plate  electrode  has  been  placed  on  the  patients  chest,  the 


1  Author:  Tetani — spasmofili  jamte  nagra  experimentella  bidrag  till 
spasmofiliens   patogenes.   Svenska  Lakaresdllskapets  handlingar   Vol.  73.  1917. 

—  » — :  Zur  Frage  von  der  Natur  der  Spasmophilen  Diathese.  —  Zeitschrift 
fur  Kinderheilkunde,  Bd.  XVIII  Heft  1,  1918. 
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punctual  oloclrodo  on  ncrvus  mcdianus  of  one  arm,  always  the  same 
one  and  on  a  point,  where  the  nerve  was  most  accessible.  Itis  ofno  con- 
sequence, whether  the  normal  electrode  is  used  ornot,  only  the  same 
one  is  used  in  every  casc.j  For  the  sake  of  greater  convenience  I  have 
sometimes  used  an  electrode  somewhat  smaller  than  the  normal  one. 

Up  to  the  present  my  material  includes  33  cases  of  acute  or 
chronic  nephritis,  5  of  which  have  suffered  from  eclamptic  convul- 
sions, 6  cases  of  hypertonia  simplex  and  4  cases  of  nephrosis. 

The  cases  of  simple  hypertonus,  examined  day  after  day,  have 
shown  no  other  alterations  in  their  galvanic  irritability  than  such  as 
are  to  be  noticed  as  small   fluctuations  around  a  constant  value. 

With  regard  to  the  cases  of  nephritis  and  nephrosis  my  material 
has  j^roved,  that  there  occur  very  marked  alterations  in  the  irri- 
tability during  the  course  of  the  diseases.  And  I  have  found  these 
alterations  to  keep  equal  steps  with  the  different  stages  of  the  salt 
metabolism  of  the  sick  persons.  In  this  respect  I  have  found  the 
same  laws  prevailing  in  nephritis  and  nephrosis.  During  the  period 
of  increasing  or  constant  retention  of  salt  and  water  I  have  found 
the  galvanic  irritability  to  be  constantly  blunted,  that's  to  say,  the 
threshold  values  for  twitching  on  leading  a  current  through  the 
nerves  are  raised  compared  with  the  values,  which  at  last  have  pro- 
ved to  be  the  normal  ones,  when  the  patient  has  passed  through  his 
sickness  into  a  healthy  condition.  The  blunt  has  been  more  evi- 
dent as  to  the  anode  than  to  the  cathode.  Sometimes  there  occured 
no  reaction  up  to  10  m.  a.  at  the  closing  of  the  anodal  current. 

During  the  pouring  out  of  the  retention,  however,  there  have 
occured  constantly  most  characteristic  alterations  of  the  galvanic 
irritability.  During  one  phase  of  the  depuration  from  this  retention 
the  sick  persons  show  a  galvanic  hyperirritability  of  the  same  na- 
ture as  is  pathognomonic  to  the  spasmophilic  condition  in  infants, 
i.e.  very  low  threshold  values  for  twitchings  from  currents  of  the  two 
directions  both  at  closing  and  opening  and,  as  a  matter  of  fact, 
twitchings  at  the  oi)ening  of  the  cathodal  current  even  under  5  m.  a., 
tetanic  contractions  at  very  small  values  of  the  current  and  reversing 
of  the  order  of  twitchings  on  the  anodal  current  in  comi)arison  with 
the  normal  state.  In  connexion  with  this  state  of  hy])erirritability 
my  patients  generally  complained  of  subjectiv  sensations  or  were 
similar  informations  obtained  at  (jueslioning  them.     At  the  same 
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time  there  could  be  demonstrated  a  lively  reflex  irritability  and 
in  some  of  them  a  positive  facial  and  Trousseau's  phenomenon.  In 
some  cases  the  disturbances  were  more  obvious.  The  patients  complai- 
ned of  an  intence  sensation  of  tension  in  their  heads,  suffered  from 
qualms  and  vomiting,  were  agitated,  jerking  when  moved  and  sho- 
wing sudden  lightinghke  twitchings  in  certain  muscles  or  muscle 
groups  or  in  a  whole  extremity.  This  condition  usually  lasted  for 
several  days,  and  during  the  time  the  pouring  out  of  the  retention 
continued  with  a  good  diuresis. 

As  to  the  time  for  the  appearance  of  this  stage  of  hyperirrita- 
bihty  during  the  depuration  of  a  retention,  my  material  shows  two 
groups.  One  includes  the  cases,  where  this  period  occured  during  an 
early  phase  of  the  depuration,  in  the  other  this  period  took  place 
at  the  terminal  stage  of  it.  In  the  latter  group  I  have  often  found 
an  interval  of  a  few  day's  equilibrium  as  to  the  bodyweight  and  the 
income  and  ouptput  of  CI  between  the  earlier  phase  of  the  depuration 
and  the  latter  one,  characterized  by  the  hyperirritabihty. 

The  violent  manifestations  of  hyperirritabihty  have  appeared  in 
the  former  group.  I  have  had  the  opportunity  of  observing  a  gradual 
development  of  the  describedc  ondition  into  a  typical  convulsiv  ec- 
lamptic uraemia.  In  the  latter  group  there  have  occured  no  general 
convulsions  or  coma,  only  symptoms  of  more  subdued  character. 
Further  I  have  had  the  opportunity  of  examining  three  cases  of 
eclamptic  uraemia  in  the  course  of  the  attacks  or  in  the  comatous 
state.  Here  the  findings  were  less  clear.  One  case,  which  I  could 
investigate  immediately  at  the  inset  of  the  first  violent  symptoms, 
showed  an  enormous  increase  of  irritability.  The  other  two  had 
had  repeated  attacks  and  lay  exhausted  in  deep  coma  just  at  the 
time  of  examination,  which  was  therefor  curtailed.  Yet  they  sho- 
wed considerable  lower  values  then  a  few  days  afterwards,  when 
the  eclamptic  state  had  disappeared. 

The  symptoms  described  have  also  appeared  during  one  phase 
of  the  depuration  from  oedema  in  nephrosis,  but  much  less 
pronounced  and  without  violent  subjective  or  objectivly  obvious 
manifestations  (except  in  one  case,  which  I  have  previously  men- 
tioned.) 

Thus  my  experience  up  to  the  present  shows,  that  a  period  of 
increased  irritability  to  galvanic  currents  is  to  be  found  in  every 
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case  of  a  kidney  disease  ^vilil  a  retention  of  (A  during  one  phase  of 
the  pourinq  out  of  this  retention.  Tliis  eondilion  may  in  some  cases 
directly  pass  over  into  a  state  of  eclamptic  uraemia. 

I  have  examined  my  cases  as  to  their  values  of  CI  and  some  of 
them  even  as  to  their  values  of  water  in  the  blood  serum  during  the 
course  of  the  disease.  CI  is  determined  according  to  my  own  macro- 
nielhod^,  the  dry-substance  by  Bang's  micro-method,  later  by 
means  of  refractometry.  Because  of  the  weight  of  the  work  burden 
and  other  adverse  circumstances  I  have  failed  in  analyses  one  day 
after  another.  My  analyses  are  made  at  intervals  of  several  days 
up  to  a  week.  In  the  cases  of  uraemia  I  have  made  analysis  of  the 
blood  serum  and  the  cerebrospinal  fluid  which  were  obtained 
simultaneously.  Under  these  circumstances  the  blood  serum  as 
well  as  thecerebro-spinal  fluid  have  shown,  by  cryoscopical  examina- 
tion, equal  depressions  of  their  freezing-points.  On  the  other  luiiul  I 
have    always  found  a  characteristic  displace  of  their  Cl-contents 

CI  in  ccrebro-spinal  fluid 

during  the  eclamptic  period.  The  quotient  of  — ——. — -; — 

^  r      r  CI   m  blood  serum 

shows  an  increase  of  its  value  during  the  eclamptic  stage  in  compa- 
rison with  the  values  before  and  after  the  attack.  The  cause  is 
constantly  a  quick  lowering  of  the  CI  value  in  the  blood  serum.  In 
my  cases,  where  a  simultaneous  examination  of  the  water  contents 
was  carried  out,  I  have  also  found  an  increase  of  water  in  the  blood 
serum  during  the  period.  My  findings  tend  to  show,  that  there  takes 
place  a  quick  pouring  of  fluid  into  the  blood  with  a  Cl-contents 
somewhat  lower  than  the  prevailing  value  in  the  blood  plasma. 

A  similar  sporadic  observation  is  noticed  by  Veil  in  1018. ^  He 
is  however  only  able  to  mention  it  as  a  curious  observation.  But 
the  phenomenon  seems  to  be  a  constant  one  and  to  testify  a  crisis 
in  the  equilibrium  of  ions  and  fluid  in  the  organism  during  the 
eclamptic  period. 

Behind  the  disturbance  of  the  equilibrium  thus  demonstrated  I 
presume  a  rapid  disturbance  in  the  equilibrium  as  to  the  ion-con- 


>   .\utiior:      Kin    Vcrfaliroii    zur   Chlorhesliiiuiuni)^   in    Ihirn   uiid    Mini. 
Biochem  Zeilschrift  Bd.   19.   191.'}. 

*  \V.  \V.  Vi-il:  Cbcr  die  Bcdoutuii!^  iiilrrinc'liiiriT  VeriindiTimgiMi  im 
Chlorstoffwechsci  bci  Norniak-ii  und  Ixi  Nieri-iil<ranken.  liiochcm.  Zrilsrhri/t 
91.   1918. 
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tents  of  the  cells.  The  cell  membranes  have  their  specific  power  of 
transmission  of  ions  and  water.  In  the  oedematous  condition  this 
power  is  submitted  to  alterations.  The  most  important  part  of 
the  retention  surely  is  fixed  to  the  cells.  A  crisis  in  the  elimination 
analogeous  to  the  one  from  the  tissue  fluid  into  the  blood,  which  I  have 
described  above,  may  be  thought  to  take  place  even  from  the  cells 
into  the  interstitial  fluid.  My  studies  have  led  me  to  the  point  of 
seeking  the  utmost  cause  of  the  eclamptic  condition  in  critical 
disturbances  of  the  balance  of  ions  and  water  in  the  cells  of  the  ner- 
vous system.  Concerning  the  localisation  of  the  disturbance 
within  the  system,  I  cannot  dwell  on  that  question  now. 

My  investigations  beeing  brought  to  this  point,  I  went  over  to 
examine  the  behaviour  of  healthy  people  on  passing  from  one  stage 
of  salt  metabolism  into  another.  For  this  purpose  I  have  chosen 
young  convalescents  during  their  recovery  from  acute  slight  ill- 
ness. I  have  examined  7  of  that  kind  and  2  cases  of  convalescents 
after  acute  nephritis  with  eclamptic  uraemia,  and  besides  one  case 
of  Morbus  Basedowi.  They  were  all  set  on  a  uniform,  weighted 
diet,  in  which  the  Cl-contents  could  be  determined.  Further  they 
were  observed  as  to  their  excretion  of  CI  and  N.  At  first  I  brought 
them  into  equilibrium  with  a  supply  of  1,0  gm.  CI  and  water 
without  restriction,  then  about  8  gms.  CI.  Their  body  weight 
was  noticed  every  morning  after  the  emptying  of  their  vesicles  and 
intestines.  The  faces  w'ere  weighed  during  the  whole  period  of  in- 
vestigation and  by  a  few  tests  I  convinced  myself  of  the  fact,  that 
the  amount  of  CI  excreted  by  the  intestine  could  be  neglected.  The 
periods  lasted  one   to  two  weeks. 

The  results  of  my  investigations  in  healthy  people  have  been  the 
following:  I  have  verified  the  law  of  retention  and  excretion;  my 
trial  persons  have  retained  a  quantity  of  about  6  gms.  CI  and  1,000 
gms.  water  on  passing  from  the  low  level  to  the  high  one  and  excreted 
the  same  quantity  during  the  inverse  condition.  During  the  period 
of  constant  supply  of  XaCl  the  irritability  of  the  motor  nerves  has 
proved  to  be  constant,  only  individually  of  course  submitted  to 
small  variations  about  a  medium  value.  During  the  days  of  reten- 
tion I  have  stated  a  considerable  raising  of  the  threshold  values  of 
irritability  for  both  poles  and  both  at  closing  and  opening.  In  the 
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days  of  excretion  of  the  surplus  on  the  other  hand  there  arose  a 
condition  of  hyperirrilabihty  in  every  case,  with  subnormal  values 
in  each  direction  and  most  often  a  pathologically  low  threshold 
value  for  cathodic  opening.  Thus  a  condition  of  »spasmophiliC'> 
galvanical  state  occurs  in  every  person  on  passing  from  a  high  level 
of  salt    metabolism  to  a  lower  one. 

Several  of  the  examined  persons  during  the  period  of  excretion 
complained  of  subjective  sensations  of  discomfort  and  one  of  them 
showed  qualms  and  vomitus.  Their  reflex  irritability  was  raised. 
Thus  it  seems  as  if  every  discharging  of  a  surplus  of  salt  should 
produce  a  condition  of  hyperirritability.  I  have  made  chargings 
of  short  duration  with  larger  quantities  of  NaCl  and  found  the  same 
law  to  appear.  Chargings  with  other  salts  have  shown  the  same  re- 
sults. Thus  I  have  tested  Na2f  I  P04  and  Na2  CO:?.  My  experience 
is  to  be  interpreted  in  the  direction,  that  part  of  the  retention  ta- 
kes place  in  the  cells  of  the  nervous  system  thanks  to  its  large  con- 
tent of  lipoid  substances.  The  disturbance  of  its  ion  concentration 
in  the  direction  of  charging  produces  a  lowering  of  its  irritability, 
the  disturbance  in  the  direction  of  discharging  a  laising  of  it.  The 
phenomenon  is  a  dynamic  one  and  seems  ultimately  to  depend  on 
changes  in  the  intensity  of  electric  tension  from  the  chargings  of 
the  ions. 

I  had  not  the  opportunity  of  systematic  investigations  as  to 
the  order  of  pourings  and  the  interchange  of  water  and  ions  between 
the  blood  plasma  and  the  tissues  during  my  charging  trials.  How- 
ever a  few  solitary  tests  have  given  me  a  preliminary  view  of  the 
question  and  further  investigations  are  to  be  made.  During  the 
lime  of  retention  there  occurs  a  temporary  rise  of  the  Cl-value 
in  the  blood  plasma;  during  the  period  of  excretion  1  have  found  a 
temporary  slow  depression  of  the  Cl-value  with  simultaneous  in- 
creasing of  the  water  contents,  i.  e.  a  subchloraemic  plethora.  In 
his  investigations  Veil  sets  forth  as  his  opinion  that  the  retention 
of  NaCl  takes  place  in  the  blood  itself  as  a  serous  plethora.  He 
draws  his  conclusions  from  the  statement  of  alterations  in  the 
Cl-value  and  the  refractometric  value  of  the  blood  serum  during 
his  experiments.  My  investigations  have  shown  a  transitory  al- 
teration in  these  values,  which  is  to  be  interpreted  as  showing  a 
passage  through  the  blood,  once  in  the  direction  into  the  tissues,  the 
A'.  Nord.  Kongress.  —  20 


other  time  from  the  tissues.  The  retention  itself  seems  to  be  due  to 
the  tissues. 

The  findings  in  the  blood  plasma  during  the  excretion  of  a  sur- 
plus of  salt  in  healthy  persons  and  the  state  of  hyperirritabiUty, 
which  follows  it,  are  principally  of  the  same  kind  as  those  I  have 
found  in  the  stage  of  excretion  of  a  retention  in  persons  suffering 
from  kidney  disease  and  most  marked  during  the  period  of  eclamp- 
tic uraemia. 

I  will  further  refer  to  some  observations  of  a  certain  interest  in 

connexion  with  what  I  have  now  mentioned.  In  1919  Brun  published 

an  investigation  on  the  distribution  of  residual  N  between  the  blood 

and  the  cerebro-spinal  fluid  in  kidney  diseases.^  Brun  had  found, 

amongst  other  things,  that  in  forms  of  mixed  uraemia,  which  have  a 

nitrogenous  retention  of  a  somewhat  higher  degree,  there  is  to  be 

residual-N  in   blood     serum 

found  a  relativelv  higher  quotient  of  — — — — — ; : — ,  ^.   .  , 

residual-N  m  cerebrospinal  fluid 

than  in  pure  true  uraemia  with  an  equal  rise  of  the  nitrogenous 

retention  in  the  blood  serum,  Bruxn's  research  being  a  these,  I  argued 

against  him,  chat  this  ratio  must  be  counterbalanced  by  a  converse 

ions  in  blood  serum 

displacement  in  the  quotient  of  : -. : — ,  ^,   .  .  since 

ions  in  cerebro-spmal  fluid 

we  have  to  reckon  with  an  equilibrium  in  the  osmotic  tension 
between  the  two  fluids  as  a  biological  law. 

My  experience  up  to  the  present  has  fully  supported  this  anti- 
cipation. In  the  cases  of  mixed  uraemia,  which  I  have  had  the  oppor- 
tunity to  examine,  I  have  stated  an  osmotic  equilibrium  between  the 
two  fluids  and  the  same  displacement  in  the  quotient  as  regards 
residual-N  too  and,  last  but  not  least,  a  displacement  in  the  quotient  of 

CI  in  blood  serum 

— — : :: — .    „,   .  ,  in  the  opposite  direction,  agreeable  to  mv 

Ll   in  cerebro-spmal  fluid 

findings  in  euery  case  of  eclamptic  uraemia. 

Further  investigations  in  uncomplicated  eclamptic  uraemia 
certainly  will  show  a  compensatory  displacement  of  other  ions  or 
substances  which  influence  the  osmotic  pressure.  Up  to  the  pre- 
sent I  have  determined  only  CI.  I  anticipate  the  cathions  to  be 
displaced  in  an  opposite  direction  to  CI. 


i 


^  GusTAF  Brun:     Studien  iiber  den  Rest-N.  —  Stockholm  1919. 
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In  this  connexion  I  will  make  some  further  remarks,  whicli 
may  contribute  to  the  clearing  of  the  phenomena  now  in  discus- 
sion. In  1919  the  author  went  through  a  strenous  treatment  for 
ulcus  ventriculi.  I  have  because  of  other  circumstances  passed 
through  several  periods  pf  fasting  earlier.  It  is  striking,  how  tlu 
greatest  sensation  of  discomfort  always  appears  during  the  first 
days  of  the  starving.  Then  we  feel  really  ill,  have  a  racking  head- 
ache, are  »nervous»,  feel  nausea  and  qualms.  At  the  same  time  a 
rapid  loss  of  weight  takes  place.  During  these  first  days  we  also 
notice  the  urine  to  be  considerably  increased  in  quantity  and  paler 
in  colour  than  during  the  rest  of  the  starving  period.  Now  I  am  able 
to  say,  that  these  phenomena  are  to  be  attributed  lo  the  distur- 
bance in  the  salt  balance,  the  excretion  of  a  surplus  of  water  and 
ions,  which  the  organism  in  its  new  menage  first  makes  itself  rid 
of.  During  the  first  five  days  of  my  starving  I  delivered  an  excess 
of  10,2  gms.  NaCl.  Afterwards  I  have  examined  several  patients  un- 
der similar  conditions  concerning  their  galvanic  irritability  and 
have  always  found  a  typical  galvanic  hyperirritability.  During 
the  time  I  myself  applied  fasting  cures  in  ulcus  treatment,  I  once 
observed  a  tetanic  contraction  of  the  muscles  of  one  arm,  a  typical 
spontaneous  exhibition  of  Trousseau's  phenomenon,  in  a  patient, 
who  showed  especially  marked  galvanic  hyperirritability  and  in- 
creased reflex  irritability  together  with  very  prominent  subjective 
symptoms  during  the  first  fasting  days. 

At  last  I  will  cmphazise,  that  we  have  Lo  reckon  with  conside- 
rable personal  dissimilarities  deriving  from  different  degrees  of 
sensibility  in  the  sick  persons.  It  is  the  constitutional  moment 
that  gives  in  the  last  hand  to  the  general  piclure  of  the  sick  indivi- 
dual its  ow^n  peculiar  features.  We  ought  not  to  underestimate  this 
constitutional  weft  even  in  severe  forms  of  organic  disease  such  as 
I  am  dealing  with  here.  The  utmost  cause  of  different  constitutio- 
nal disposition  as  yet  evades  our  judgment. 

Previously  I  mentioned  an  observation  of  an  eclamptic  condition 
which  came  on  after  a  paracentesis  for  ascites  in  a  patient  with 
nephrosis  in  applissima  forma.  This  observation  was  made  long 
ago,  ere  I  begun  with  my  galvanic  tests.  Neither  were  analyses  made 
of  the  blood  serum,  nor  was  my  apprehension  of  the  internal 
coherence  of  the  phenomena  clear.  Now  I  am  able  to  value  what  then 
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happened  with  quite  another  certainty.  The  patient  had  for  a  long 
time  deUvered  a  minimum  of  urine  and  lay  with  violent  anasarca 
and  hydrops.  No  diuretic  remedies,  not  even  urea,  had  any  effect. 
The  paracentesis  was  indicated  by  the  great  discomfort  the  patient 
complained  of.  After  it  there  suddenly  came  on  a  state  of  in- 
creased illness  with  headache,  qualms,  vomitus  and  agitation  out 
of  which  twitching  of  the  muscles  and  lately  general  convulsions 
emerged.  The  sensorium  turned  dim  and  soporous,  but  no  deep 
coma  appeared.  The  state  lasted  for  about  six  hours.  During  this 
time  there  was  a  good  diureses  which,  however,  was  only  of  a  tempo- 
raneous  duration.  Meanwhile  the  ascites  fluid  also  got  renewed. 
The  anasarca  was  obviously  diminished.  Afterwards  the  condition 
returned  to  the  state  before  the  operation. 

The  material  of  the  renewed  ascites  fluid  thus  was  taken  from 
the  anasarca  and  then  a  rapid  transport  of  water  and  ions  took  place 
from  the  tissues  through  the  blood  into  the  peritoneal  cavity. 
From  the  appearence  of  the  eclamptic  symptoms  I  conclude,  that 
there  has  been  brought  forth  a  rapid  disturbance  in  the  equilib- 
rium as  to  water  and  ions  in  the  nervous  system  too,  and  that  part 
of  the  retention  in  this  system  has  been  mobilised  and  thus  pro- 
duced the  eclamptic  state.  As  a  sign  of  the  alteration  in  the  com- 
position of  the  blood  during  the  passage,  we  also  noticed  an  increase 
of  the  secretion  of  the  urine  —  unfortunately  only  a  passing  one. 
In  other  cases  of  nephrosis  I  have  examined  the  blood  plasma  du- 
ring the  depuration  period,  and  then  I  have  found  a  dilution  of  the 
blood  and  an  increase  of  its  slow  value  of  CI  to  occur. 

Thus  the  mechanism  of  the  described  eclamptic  state  in  the  case 
of  nephrosis  is  quite  equal  to  that  in  nephritis.  The  rareness  of 
spontaneous  eclamptic  conditions  in  nephrosis  surely  is  due  to 
the  absence  of  increased  blood  pressure.  A  lability  in  the  blood 
pressure,  such  as  we  find  it  in  nephritis,  seems  also  to  be  an  im- 
portant factor  in  the  mechanism.  In  my  above  given  description  of 
eclamptic  symptoms  I  have  mentioned  the  angiospastic  crises, 
which  we  may  observe  as  a  prodromale  and  partial  phenomenon. 
These  angiospastic  crises  even  have  been  considered  as  the  cause 
of  the  condition  (v.  Rosenstein,  Riva  Rocci,  Forlanini,  Vaquez 
a.  0.).  It  is  more  natural  to  consider  them  as  symptoms,  convul- 
sive contractions  in  the  smooth  musculation  of  the  vessels,  co-or- 


309 

dinate  to  those  of  the  bronchial  and  intestinal  musculation.  In 
nephritis  a  lability  of  the  reflex  irritability  in  the  vessels  is  a  symp- 
tom in  itself  and  of  course  this  circumstance  will  act  in  the  direction 
of  facilitating  the  outbreak  of  eclamptic  convulsions  in  the  state  of 
hyperirritability,  which  appears  during  the  crises  of  depuration 
from  a  retention  in  the  nervous  system,  as  I  have  found. 

In  order  to  control  the  conclusion  from  my  case  of  nephrosis  I 
have  afterwards  made  some  examinations  in  patients  after  the  emp- 
tying of  serous  cavities  from  fluid  in  general.  And  as  a  matter  of  fact, 
I  have  always  found  by  my  galvanic  tests  an  increased  irritability 
of  the  motor  nerves  compared  with  the  values  before  the  operation. 
We  know  that  our  patients  after  these  operations  as  a  rule  feel  ill, 
suffer  from  headache  and  show  shiverings.  The  quick  disturbance 
in  the  equilibrium  of  the  water  and  ion-contents,  the  onsetting 
turrents  in  their  organism  and,  in  the  latest  instance,  the  offgiving 
of  material  from  the  nervous  system  maybe  considered  as  the  causes 
even  of  these  phenomena.  The  statement  was  most  interesting, 
when  there  was  to  be  found  general  oedema  together  with  hydrops 
in  patients  without  kidney  disease.  Such  a  case  I  have  seen  in 
a  patient  suffering  from  cirrhosis  of  the  liver.^  After  a  paracente- 
sis there  was  to  be  found  very  marked  hyperirritability  with  va- 
lues of  the  very  »spasmophilic»  type  and  a  row  of  subjective  symp- 
toms   too. 

I  have  also  examined,  with  my  method,  a  case  of  eclampsia 
gravidarum,  and  I  have  found  exactly  the  same  conditions  prevai- 
ling in  this  disease:  the  same  hyperirritability  before  the  attacks, 
the  same  alterations  in  the  blood  serum  and  the  cerebrospinal 
fluid.  In  fact  the  conditions  in  this  disease  are  quite  analogeous 
to  those  in  eclamptic  uraemia.  We  have  to  deal  with  a  retention 
of  salt  and  water  in  every  woman  during  the  pregnancy.  In  cases  of 
kidney  affection  too,  as  we  find  in  eclampsia,  the  retention  is  of  a 
higher  degree.  The  possibility  of  a  crisis  of  depuration  of  the  same 
kind  as  I  have  found  them  in  eclamptic  uraemia  thus  is  present. 
Such  a  crisis  may  occur  from  several  reasons,  which  are  to  be  sought 
in    every  case  especially.    In  eclampsy  during  the  pregnancy  they 


^  This  disease  produces  a  disposition  for  general  oedema  of  another  genesis 
than  its  local  ascites. 
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may  be  found  in  conditions  analogeous  to  those  that  provoke  an 
eclamptic  state  in  chronic  nephritis.  The  death  and  the  maceration  of 
the  embryo  produces  a  crisis  of  depuration  with  its  risks  of  eclampsy, 
at  partus  and  during  the  following  days  the  depuration  from  the 
retention  runs  on.  The  hyperirritability  from  the  disturbance  in 
the  equihbrium  of  the  water  and  ion  contents  of  the  nervous  sys- 
tem is  to  be  found  under  all  these  circumstances.  Though  my  in- 
vestigations on  the  subject  of  eclampsia  gravidarum  are  only  few, 
yet  I  do  not  hesitate  to  give  the  disease  the  same  interpretention  as 
I  have  come  to  for  eclamptic  uraemia. 

Up  to  the  present  I  have  made  no  attempts  to  prevent  the 
eclamptic  convulsions  or  the  eclamptic  condition  in  general  by  means 
of  new  therapeutic  mesures.  It  is  clear  in  what  direction  these  are  to 
be  tried.  That  must  be  by  the  ingift  of  other  ions  to  counterbalance 
the  escape  ol  Na  and  CI  ions  and  of  water  from  the  nervous 
system  without  hindering  the  depuration  to  take  place.  I  think  it 
will  be  possible  to  reach  such  a  result  with  K  and  Ca  salts.  We  know 
from  BuNGE  that  K  can  displace  Na  in  the  organism  and  I  think  it 
possible  in  this  way  to  counterbalance  the  quick  disturbance  in 
the  electrolytic  tension  without  new  risk  of  disturbance,  when  the 
new  ions  are  being  sent  away. 

But  before  I  am  so  far  as  to  try  this  way  of  remedy,  I  have  to 
follow  the  intermediate  wanderings  and  turrents  of  water  and  ions 
during  the  diuresis,  the  normal  one  and  the  experimental  one,  a 
big  mass  of  work  in  which  I  am  engaged  at  present. 

Discussion: 

Petren:  I  ask  to  contribute  a  few  words  to  D:r  Larsson's  interes- 
ting address. 

Modern  teaching  holds  that  eclamptic  uraemia  is  to  be  attributed 
to  an  increased  pressure  of  the  cerebro-spinal  fluid.  I  am  of  opinion  that 
these  modern  theories  on  this  point,  as  on  many  others,  are  going  too  far 
into  the  realms  of  speculation. 

I  was  not  prepared  to  speak  on  this  subject  and  naturally  cannot 
remember  of  hand  the  details  regarding  our  observations  at  the  clinic  — 
but  I  am  quite  clear  as  to  the  main  results  —  I  have  now  only  cases  of 
acute  nephritis  in  view  —  that  I  have  certainly  seen  eclampsic  uraemia 
occur  repeatedly  in  conjunction  with  a  rise  in  the  pressure  of  the  cerebro- 
■^pinal  fluid,  where  the  latter  could  thus  be  reasonably  interpreted  as  being 
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the  primary  cause  of  the  uraeinic  symptoms,  but  that  there  are  also 
cases  of  eclampsic  uraemia  wliere  the  end-products  of  N  show  a  distinctly 
increased  value  and  amongst  them  also  some,  where  the  pressure  on  lum- 
bar  puncture  was  not  increased. 

In  passing  it  may  bo  said  that  the  knowledge  based  on  thcsi.-  circum- 
stances is  not  only  ol'  theoretical  but  of  great  practical  interest.  We  know 
very  well  that,  when  increased  pressure  of  cerebrospinal  fluid  is  found 
in  eclampsic  uraemia,  the  effect  of  lumbar  puncture  is  striking,  but  should 
we  find  ourselves  confronted  with  a  case  without  this  raised  pressure, 
but  with  an  increase  in  the  end-products  of  nitrogenous  metabolism,  we 
also  find  that  the  effect  of  lumbar  puncture  must  bv  uncertain,  while 
venisection,  if  we  seize  this  weapon  witli  sufficient  determination,  is  able 
to  cut  short  the  uraemia  attack. 

As  far  as  regards  the  increase  in  the  end-products  of  N,  the  cause  of 
this  occurrence  seems  to  us  to  be,  in  the  main,  clear.  The  kidney  is  damaged, 
its  power  of  eliminating  the  products  of  nitrogenous  metabolism  is  dimini- 
shed and  consequently  the  end-products  accumulate.  On  the  contrary  the 
increase  of  pressure  of  the  cerebro-spinal  fluid  and  its  pathogenesis  is 
by  no  means  clear  and  intelligible  to  us.  We  should  gladly  accept  anything 
which  would  help  to  shed  some  light  on  this  question.  There  appears  to 
me  to  be  perhaps  grounds  for  hoping  tliat,  through  continued  investiga- 
tions on  this  subject,  on  the  lines  indicated  by  D:r  Larssox  and  described 
to  us  here,  we  may  be  able  to  attain  a  more  intimate  knowledge  of  the 
pathogenesis  of  increased  cerebro-spinal  pressure,  which  we  recognize  to 
be  probably  the  primary  cause  of  a  fatal  complication  (uraemia)  of  certain 
types  of  the  disease  in  question,  and  from  which  wc  are  entitled  to  hope 
that  some  practical  therapeutic  gain  may  originate. 

I  am  therefore  sure  that  we  have  every  reason  for  taking  a  great  inte- 
rest in  these  investigations  of  D:r  Larsson's.  It  is  true  that  I  do  not  find 
that  they  have  yet  led  to  any  definite  conclusions,  but  he  has  clearly  opened 
up  to  us  a  new  line  of  research  and  I  beg  to  be  allowed  to  offer  him  the- 
reon   my    sincere    congratulations. 

Larsson;  I  am  grateful  to  Professor  Pktui:n  forhis  pointing  out  the  error 
I  have  fallen  into  in  not  completing  my  presentation  of  the  occurence  of 
true  uraemia.  Certainly  it  appears  also  in  the  cases  of  other  contrncted  kid- 
neys as  well  as  in  the  contracted  kidney  of  nephrosis.  Here  indeed  the 
picture  is  not  as  a  rule  so  clear.  Most  often  we  have  to  do  with  a  combina- 
tion of  the  symptoms,  which  are  to  be  attributed  to  true  uraemia,  conditio- 
ned by  a  N.  retention,  and  eclamptic  uraemia;  sometimes  however  also 
pure  true  uraemia.  I  instanced  the  contracted  nephrotical  kidney  as  the 
most  typical  example  of  a  pure  true  uraemia. 
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